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                                              (Akutes Atemnotsyndrom) 
BMI    Body Maß Index 
CP    Cerebral palsy (Zerebralparese) 
CPR    Cardiopulmonal resuscitation  
                                              (kardiopulmonale Reanimation) 
CRIB    Critical risk index for babies 
CTG    Kardiotokogramm 
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(extrem untergewichtige Neugeborene) 
HELLP   Hemolysis, elevated lever enzymes, low platelets 
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1  Einleitung 
 
1.1  Einführung 
Virginia Apgar entwickelte 1952 ein Punkteschema, mit dem sich der klinische Zustand des 
Neugeborenen post natum innerhalb der ersten 10 Minuten beurteilen lässt [1]. 
Diese Definition des Apgar-Scores ist seit über 65 Jahren unverändert. Noch immer gilt der 
Apgar-Score als ein leicht anzuwendendes Diagnostikum, um den Status des Neugeborenen 
und den Erfolg von Reanimationsmaßnahmen auf einfache Weise zu beschreiben [2] 
Der 5’-Apgar-Wert gilt innerhalb des Zeitintervalls von 1-10 Minuten als der beste 
Vorhersagewert für Morbidität und Mortalität der Neugeborenen [3-5]. Es ist unumstritten, 
dass dem 5’-Apgar-Score ein hoher praktischer Nutzen für die Sofortversorgung des 
Neugeborenen zukommt. Grundlage hierfür ist der Zusammenhang zwischen dem 5’- 
Apgarwert und der resultierenden Mortalität und Morbidität des Neugeborenen. Ein relativ 
hohes Risiko hinsichtlich der perinatalen Morbidität und Mortalität bei Termin- als auch bei 
Frühgeborenen resultiert aus der Kombination eines 5’-Apgarwertes von 0-3 und einer 
schweren Neugeborenen- Azidose (Nabelarterien-pH < 7,00) [6].  
Eine Geburtsasphyxie liegt vor, wenn der Apgarwert nach > 5 Minuten noch 0-3 beträgt. Das 
American College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) legte 2003 fest, dass für die 
Diagnose einer perinatalen Asphyxie zusätzlich ein Nabelarterien-pH von < 7,00, 
neurologische Schädigungen wie Krampfanfälle, muskuläre Hypotonie u.ä. sowie weiterhin 
Zeichen eines  Multiorganversagens vorliegen müssen [7, 8]. 
Eine Geburtsasphyxie kann die Folge unterschiedlicher Ereignisse und Umstände sein, wie 
vorzeitige Plazentalösung, Nabelschnurvorfall, Uterusruptur, mütterlicher Kreislaufkollaps, 
durch Akutsituationen bedingte pathologische kardiotokographische (CTG) Verläufe oder 
Amnioninfektionen [9-13]. 
Darüber hinaus gibt es andere beachtenswerte Einflussfaktoren auf die Apgarbenotung des 
Neugeborenen. Das Gestationsalter, kindliche Fehlbildungen, mütterliche 
Medikamentenapplikation und intrapartale Anästhesieverfahren neben anderen Faktoren 
bestimmen den zu beurteilenden Zustand des Neugeborenen [14-17]. 
Insgesamt sind Untersuchungen über bedeutende Einflussfaktoren des Apgar-Scores in der 
Literatur nur unzureichend zu finden. Die Kenntnis dieser Faktoren ist jedoch von 
entscheidender Bedeutung und klinischer Relevanz, ausgehend davon, dass der Apgar-
Score nach wie vor als zentrales diagnostisches Kriterium zur postnatalen Adaptation 
Neugeborener weltweit angesehen werden kann. 
Mithilfe der Einflussfaktoren des Apgar-Scores können Einschätzungen über die zu 
erwartende Qualität der kindlichen Adaptation post natum getroffen und ggf. spezielle 
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erforderliche Maßnahmen, v.a. zur Reanimation, bereits vor der Geburt vorgenommen 
werden. 
Wir haben in einer retrospektiven Studie aus der Deutschen Perinatalerhebung die 
Zusammenhänge zwischen neonataler Apgarbewertung und den Parametern Geschlecht, 
ausgewählten Merkmalen der Mutter (Alter, Anzahl vorausgegangener Lebendgeburten, 
Körpergewicht, Körperhöhe, BMI, Rauchgewohnheiten), Schwangerschaftsdauer, 
Geburtsgewicht und der somatischen Klassifikation überprüft.  
Dabei ist das Ziel dieser Arbeit, Einflussfaktoren auf die Qualität der unmittelbaren 
postnatalen Anpassung aufzuzeigen, um somit klinische Aussagen zu Risikofaktoren treffen 
zu können. Hierdurch kann die Qualität der Erstversorgung der Risikokinder im Kreißsaal 
verbessert werden.  
Die Kenntnis dieser Faktoren vor der Geburt könnte beispielsweise die Präsenz des 
Pädiaters im Kreissaal bedeuten und somit eine verbesserte Vorbereitung einer möglichen 
Reanimation und eine sicherere Erstversorgung von Risikokindern gewährleisten. Eine 
gesonderte Betrachtung der Apgar- Beurteilung bei Frühgeborenen unter Berücksichtigung 
der somatischen Klassifikation erscheint für die Prognosebewertung (Morbidität, Mortalität) 
sinnvoll. Dies ist v.a. angesichts der Tatsache bedeutsam, dass in der Literatur insgesamt 
verlässliche Daten über den Einsatz des Apgar-Scores für Frühgeborene fehlen. 
 
1.2  Der Apgar- Score 
1952 entwickelte die Anästhesistin Virginia Apgar ein Punkteschema, mit dem sich der klinische 
Status von Neugeborenen postnatal  und die Notwendigkeit einer Reanimation rasch beurteilen 
ließen. Hinter der Etablierung dieses Schemas stand auch die Absicht der Beurteilung der 
Effektivität einer Reanimation [1]. Der Apgar-Score erlaubt einfach und schnell eine 
standardisierte Beurteilung von Neugeborenen und umfasst 5 Komponenten: Herzschlag, 
Atmung, Muskeltonus, Reflexauslösbarkeit und Hautkolorit. Für jede dieser Komponenten wird 
eine Punktzahl von 0,1 oder 2 vergeben. Folglich kann eine maximale Punktzahl von 10 erreicht 
werden. Der Score wird nach 1, 5 und 10 Minuten erhoben [13]. 
 








Apgar- Wert 0 1 2 
Symptom    
Hautfarbe blau oder weiß Akrozyanose Rosig 
Atmung keine langsam, unregelmäßig Ungestört 
Herzaktion keine < 100/ min > 100/min 
Muskeltonus schlaff träge Flexion aktive Bewegung 
Reflexe beim Absaugen     keine herabgesetzt Schreien 
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Später wurden den 5 Komponenten Bezeichnungen zugeordnet, deren Anfangsbuchstaben 
den Namen APGAR ergeben. Sie sollen als Erleichterung im klinischen Alltag fungieren: A- 
Aussehen (Hautfarbe), P-Puls, G-Grimassieren (Reflexauslösbarkeit), A-Aktivität 
(Muskeltonus), R-Respiration. 
 Virginia Apgar teilte die Neugeborenen zunächst je nach erreichter Summe ein in Kinder mit 
schlechten Scores (0-2), mäßigen Scores (3-7) und in solche, die einen guten Zustand 
postnatal aufwiesen (8-10) [1]. In ihrem 2. Bericht formulierten Apgar und ihre Kollegen 
hingegen einen Apgar-Score von  4 als eine Indikation zur assistierten Beatmung des 
Neugeborenen und es erfolgte entsprechend eine andere Gruppeneinteilung: Apgarwerte 0-
4, 5-7 und 8-10 [18]. Einige Jahre später machten James et al. basierend auf den 
Zusammenhängen zwischen Sauerstoffsättigung im Nabelschnurblut und klinischem 
Zustand des Neugeborenen einen neuen Vorschlag zur Apgarwertgruppierung, der sich bis 
heute universell durchgesetzt hat (0-3, 4-6, 7-10 ) [19].  
Bereits in ihrem ersten Bericht 1953 beschrieb Virginia Apgar ein umgekehrt proportionales 
Verhältnis zwischen der Apgarbenotung und der neonatalen Sterblichkeit [1]. In später 
folgenden Studien konnte sie die Bedeutung des Apgar-Scores als Vorhersageparameter für 
die neonatale Überlebenswahrscheinlichkeit bestätigen. 1962 fanden Apgar und Kollegen 
zusätzlich eine Relation zwischen Blutgaswerten der Nabelschnurarterie und den 1-Minuten- 
Apgarwerten: Hypoxie, Hyperkapnie, ein azidotischer pH und niedrige Pufferbasen 
korrelierten mit der Depression des Neugeborenen [18, 19]. Auch neuere Untersuchungen 
als die ursprünglichen von Virginia Apgar et al. konnten die Zusammenhänge zwischen 
Apgarwerten und neonatalen Morbiditäts- und Mortalitätsraten belegen [6, 20-22]. 
Neben der Absicht, eine einfach anwendbare Klassifikation für Neugeborene als Basis für 
wissenschaftliche Diskussionen und Vergleiche zu schaffen, unterstrichen Virginia Apgar und 
ihre Kollegen vor allem die Bedeutung des Apgar-Scores hinsichtlich der Beurteilung von 
Reanimationsmaßnahmen des Neugeborenen. Auch um den Effekt einer Reanimation zu 
beurteilen, stellte sich das Apgar- Schema als hilfreich heraus [19]. 
Virginia Apgar erkannte frühzeitig die unterschiedliche Wertigkeit der einzelnen 
Komponenten des Apgar-Scores. Der Herzfrequenz räumte sie die größte diagnostische und 
prognostische Bedeutung ein. Die Hautfarbe hat sich bis heute als die unverlässlichste 
Komponente erwiesen, da die Beurteilung zum einen sehr subjektiv ist, zum anderen fast 
jedes Neugeborene in den ersten Lebensminuten physiologischerweise zyanotisch ist 
aufgrund der hohen Sauerstoffkapazität bei niedrigem Sauerstoffgehalt und niedriger 
Sättigung. So muss dem Punktabzug bei der Komponente „Aussehen/Hautfarbe“ eine viel 
geringere Bedeutung beigemessen werden als beispielsweise einer verminderten Punktzahl 
der Komponenten „Atmung“ oder „Herzfrequenz“ [1]. 
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1.3  Die Anwendung des Apgar-Scores im klinischen Alltag 
 
Heutzutage findet im klinischen Alltag folgende Einteilung der Apgarwert-Gruppen nach  
ICD-10 Verwendung [13]: 
 
1. Apgar 7-10: normale Anpassung- „lebensfrische Kinder“ 
2. Apgar 4-6:   mäßige Depression 
3. Apgar 0-3:   schwere Depression  
 
Mithilfe des Apgar-Scores werden also der postnatale Zustand jedes Neugeborenen nach 1, 
5 und 10 Minuten beurteilt und evtl. Reanimationsmaßnahmen veranlasst. Dabei wird der 
Apgar-Score nicht als absoluter Parameter angesehen, anhand dessen der Entscheid zur 
Reanimation getroffen wird, sondern gibt im Zusammenhang mit anderen Faktoren wie dem 
Säure-Basen-Status des Kindes,  prä-, peri- oder postnatalen Komplikationen einen 
wichtigen Hinweis auf eine mögliche Gefährdung des Kindes. Weiterhin liegt seine klinische 
Bedeutung in der prognostischen Aussagekraft bzgl. des postnatalen Mortalitäts- und 
Morbiditätsrisikos. Ein Apgarwert von  3 eine Minute postnatal spricht für eine schwere 
neonatale Depression und bedarf der sofortigen Einleitung der Reanimation des Kindes, 
auch wenn dieser niedrige 1’-Apgar-Wert häufig nur eine temporäre Depression darstellt und 
weniger starke prognostische und diagnostische Kraft besitzt im Vergleich zum 5’- und 10’-
Wert [21]. 
Casey et al. zeigten anhand einer großen Kohortenstudie, dass das postnatale Überleben 
proportional den erreichten Apgarwerten ist, sowohl bei Termin- als auch bei Frühgeborenen. 
Wie auch Karlberg et al. zeigen konnten, hatten Kinder mit 5’-Apgarwerten von 0-3 das 
größte Mortalitätsrisiko [6, 21]. 
Diese Ergebnisse untermalen die Bedeutung des Apgar-Scores im unmittelbaren 
postnatalen Management als eine Art „Warnflagge“, die eine erhöhte Vigilanz bzgl. der 
weiteren Versorgung des Neugeborenen nach sich ziehen sollte. 
Neben dem Apgar-Sscore finden sich einige andere Scores zur Abschätzung der neonatalen 
Morbidität und Mortalität. Der Clinical Risk Index For Babies (CRIB), der Score For Neonatal 
Acute Physiology (SNAP) und das Neonatal Therapeutic Intervention Scoring System 
(NTISS) sind entwickelt worden für die Bewertung der neonatalen Morbidität, die Vorhersage 
über neonatale Mortalität und für die Vergleichbarkeit von Neonatalzentren untereinander 
[23-26]. Der CRIB- Score basiert auf klinischen Variablen, die während der ersten  
12 Lebensstunden des Neugeborenen dokumentiert werden und beinhaltet Geburtsgewicht, 
Gestationsalter, Vorhandensein oder Nichtvorhandensein von kongenitalen Fehlbildungen, 
minimale und maximale Sauerstoffsättigung und den maximalen Basenüberschuss [23]. 
Studien zum Vergleich der verschiedenen Scores wurden durchgeführt, die Ergebnisse sind 
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aber kontrovers [25-27]. Bisher hat keiner der genannten Scores eine dem Apgar-Score 
vergleichbare Bedeutung im klinischen Alltag erlangt. 
 
1.4  Apgar-Score und Geburtsasphyxie 
   
Die Geburtsasphyxie wird definiert als schwerer Sauerstoffmangel des Feten, der während 
der Eröffnungs- oder Austreibungsphase der Geburt entsteht. Die Asphyxie zeichnet sich 
durch einen behinderten Gasaustausch aus, der drei biochemische Komponenten zur Folge 
hat: Hypoxämie, Hyperkapnie und metabolische Azidose [28]. Beim Neugeborenen macht 
sich die Asphyxie durch eine schwere, v.a. metabolische Azidose im Nabelschnurblut, einen 
anhaltend erniedrigten Apgar- Score sowie durch funktionelle Störungen, die Ausdruck 
hypoxischer Schäden verschiedener Organe einschließlich des zentralen Nervensystems 
sind, bemerkbar [11, 13]. Das American College of Obstetricians and Gynecologists erließ 
2003 eine allgemeingültige Definition der Asphyxie, die der in der Literatur befindlichen 
uneinheitlichen Definition der Geburtsasphyxie gegenübersteht. Nach dieser Defintion 
müssen folgende 4 Kriterien zutreffen: (1) Nabelschnurarterien-pH < 7 (entweder 
metabolisch oder gemischt azide), (2) Apgar-Score 0-3 nach > 5 Minuten, (3) neurologische 
Manifestationen (z.B. cerebrale Krämpfe, Koma oder verminderter Tonus) und (4) 
Multiorganversagen [29]. 
Die Ursachen der Asphyxie lassen sich in pränatale, intrapartale und postnatale unterteilen. 
Zu den wichtigsten pränatalen Ursachen zählen: mütterliche Hypotension, Störung des 
Nabelschnurblutflusses (z.B. Kompression, Umschlingung u.ä.), Plazentainsuffizienz, 
Lageanomalien. Intrapartale Ursachen sind traumatische Entbindungen jeder Art, wie z.B. 
durch eine Hypertrophie oder Schulterdystokie des Neugeborenen. Postnatal dominieren 
(hauptsächlich bei Frühgeborenen) die respiratorische Insuffizienz und Herzversagen. Als 
zusätzliche Risikofaktoren lassen sich Präeklampsie, Diabetes, Infektionen sowie Rauchen 
der Mutter und intrauterine Wachstumsretardierung des Kindes anführen [30-33]. 
Eine Geburtsasphyxie kann schwerwiegende Folgen für das Neugeborene haben und die 
dadurch verursachte Morbidität kann im schlimmsten Fall zum Tode noch während der 
Neonatalperiode führen. V. a. das zentrale Nervensystem kann neben allen anderen 
Organsystemen von der Schädigung betroffen sein: Man spricht von hypoxisch- 
ischämischer Enzephalopathie (HIE). Folgen können die spastische Zerebralparese (CP), 
geistige Retardierung, motorische Defizite oder Krampfleiden sein. Das Ausmaß der 
Gehirnschädiging hängt stark von der Schwere und Dauer der Hypoxie, aber auch vom 
Entwicklungszustand und den Kompensationsmechanismen des Gehirns ab [33]. 
Zusammenfassend ist festzuhalten, dass ein erniedrigter Apgar-Score allein nicht zu der 
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Diagnose Geburtsasphyxie führen darf [34]. Er stellt jedoch einen wichtigen Parameter für 
die Diagnose einer das Kind möglicherweise lebensbedrohlich gefährdenden Asphyxie dar. 
 
1.5  Grenzen des Apgar-Scores in der klinischen Praxis 
Trotz der universellen Anwendung ist der Stellenwert des Apgar-Scores vielfach kritisiert 
worden [35-37]. Das Apgarschema hat sich bis heute jedoch als das wichtigste 
Instrumentarium zur Zustandsdiagnostik des Neugeborenen bewährt und auch 67 Jahre 
nach seiner Einführung ist seine klinische Relevanz unumstritten. Man sollte sich aber auch 
seiner Grenzen und gewisser Einschränkungen in der klinischen Praxis bewusst sein. 
Zum einen enthält der Apgar-Score subjektive Komponenten. So konnte eine relativ hohe 
Interobservervariabilität  anhand verschiedener Studien aufgezeigt werden [38-40]. 
Auch die unterschiedliche Gewichtung der Einzelkomponenten bzgl. ihrer Bedeutung für die 
Gefährdung des Neugeborenen muss bedacht werden bei der Interpretation erniedrigter 
Apgar-Scores [7]. 
Der Apgar-Score war ursprünglich nicht vorgesehen für die Anwendung bei Frühgeborenen 
und Kindern, die Reanimationsmaßnahmen unterlegen haben (z.B. beatmete Kinder). 
Aufgrund ihrer physiologischen Unreife erhalten Frühgeborene oftmals, v.a. aufgrund der 
Unreife des Atem- und Nervensystems, erniedrigte postnatale Apgarwerte, ohne dass 
pathophysiologische Korrelate für eine schwer gestörte Adaptation vorliegen [17]. 
Neben dem Gestationsalter können verschiedene andere Faktoren den Apgar-Score  
beeinflussen (siehe 1.1). 
 
1.6  Die postnatale Adaptation Neugeborener 
 
Unmittelbar nach der Geburt muss das Neugeborene alle Funktionen übernehmen, die zuvor 
weitestgehend von der Mutter über die Plazenta erfüllt wurden. Insbesondere das 
kardiorespiratorische System muss sich an die postnatalen Bedingungen adaptieren. 
Die Lunge des Fetus ist mit Flüssigkeit gefüllt, welche in die Alveolen sezerniert wird. Das 
Ersetzen dieser Flüssigkeit durch Luft geschieht während weniger Minuten bei der Geburt. 
Der Fetus wird zunächst aus Apnoe in Exspirationsstellung geboren. Kälte, Licht, 
Schwerkraft, Kompression beim Durchtritt durch den Geburtskanal, Hyperkapnie, Azidose 
und Hypoxie lösen den ersten Atemzug aus. Dieser Atembeginn vollzieht sich normalerweise 
15-30 Sekunden nach der Geburt. Der Lufteintritt baut Oberflächenspannung, 
Retraktionskraft und negativen interstitiellen Druck auf, die Lungenflüssigkeit verschwindet, 
sodass nach 2-3 Atemzügen das Residualvolumen etabliert ist. Mit dem Einsetzen der 
Lungenatmung kommt es zum Absinken des pCO2 und einem Anstieg von pH und pO2. 
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Durch den Anstieg des O2-Druckes im Blut sinkt der pulmonale Gefäßwiderstand und die 
Lungenperfusion nimmt rasch zu. Die normale Atemfrequenz des Neugeborenen liegt bei  
40-60 Atemzügen pro Minute [41]. 
Als Folge der zunehmenden Lungendurchblutung mit Beginn der Atmung steigen Füllung 
und Druck im linken Vorhof und Ventrikel: das Foramen ovale wird (funktionell) innerhalb von 
Minuten geschlossen, der Rechts- Links- Shunt sinkt innerhalb von 6h von 90% auf 20% ab. 
Die hämodynamischen Veränderungen und der erhöhte Sauerstoffpartialdruck lösen den 
funktionellen Verschluss des Ductus Botalli aus. Der permanente Verschluss 
(Thrombotisierung, Fibrotisierung) kann sich über Wochen hinziehen. Die Herzfrequenz 
beträgt nach der Geburt bis 200/ min und fällt nach einigen Stunden auf etwa 120-140/min 
ab. Der Blutdruck ist stark vom Körpergewicht abhängig. Reifgeborene haben postnatal 
einen Blutdruck von ca. 70/50 mmHg, Frühgeborene unter 1000 g nur von etwa  
50/25 mmHg.  
Auch die Temperaturregulation stellt einen wichtigen Adaptationsvorgang des Neugeborenen 
dar: das in utero vor Wärme geschützte Kind muss postnatal Wärme produzieren, was durch 
die Fettsäureoxidation im braunen Fettgewebe geschieht. Dieser Prozess ist 
sauerstoffabhängig [12, 13, 41]. 
Wie sieht die Versorgung des gesunden, gut adaptierten Neugeborenen aus? 
Zunächst erfolgt das Abklemmen der Nabelschnur und die Entnahme des Nabelschnurblutes 
zur Bestimmung des Nabelarterien- pHs. Dann werden ggf. Mundhöhle und Nasenraum des 
Kindes abgesaugt, um die Atmung des Neugeborenen zu erleichtern. Eine sehr wichtige 
Maßnahme stellt das Wärmen und Abtrocknen zur Vermeidung von Hypothermie infolge 
Perspiration, Verdunstung und Konvektion dar. Ausreichende Spontanatmung zeichnet sich 
i. d. R. durch kräftiges Schreien und regelmäßige, adäquate Atemzüge aus. Es schließt sich 
unmittelbar die Durchführung der U1 inklusive Vergabe des Apgar-Scores und Inspektion 
des Neugeborenen auf Fehlbildungen oder angeborene Erkrankungen, situationsabhängig 
Blutzuckerbestimmung und Anamnese der Mutter (Medikamente, Infekte) an. Zeigt das Kind 
keine Anzeichen von Anpassungsstörungen, wird es ggf. gebadet und an die Brust der 
Mutter angelegt. 
 
1.7  Wie äußern sich Störungen der postnatalen Adaptation? 
 
Perinataler Sauerstoffmangel, der in Form der Asphyxie intrauterin oder peri-/postnatal 
auftreten kann, kann schwerwiegende Folgen für die kardiorespiratorische Adaptation haben. 
Abb.1 verdeutlicht diesen „Circulus vitiosus“. Bei intranataler oder postnataler Hypoxie 
entwickelt sich schnell eine metabolisch-respiratorische Azidose. Die normalerweise 
unmittelbar nach der Geburt einsetzende Dilatation der Lungenarterien bleibt aus. Die 
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entstehende Azidose induziert über eine pulmonale Vasokonstriktion eine pulmonale 
Hypertonie, welche über das Foramen ovale, den Ductus arteriosus und intrapulmonale 
Shunts die Entwicklung eines persistierenden Recht-Links-Shunts nach sich zieht 
(persistierende fetale Zirkulation). Dieser Rechts-Links-Shunt wiederum begünstigt die 
pulmonale Hypoxie, welche die Ausbildung der Azidose weiter verstärkt usw.  
(s. Abb. 1).  







Abb. 1: « Circulus vitiosus » der perinatalen Hypoxie [12]. 
 
Dieser Teufelskreis muss beim Vorliegen einer Asphyxie des Neugeborenen durch eine 
wirksame Reanimation unterbrochen werden. Gelingt es nicht, eine schwere oder prolongiert 
verlaufende Asphyxie zu behandeln, ist mit einer akuten Beeinträchtigung oder auch 
persistierenden verschiedenen Organschäden zu rechnen: in erster Linie ist das ZNS 
gefährdet. Es können sich die hypoxisch-ischämische Enzephalopathie (HIE) oder ein 
cerebrales Krampfleiden entwickeln. Weiterhin besteht eine erhöhte Inzidenz an 
Hirnblutungen bei Frühgeborenen. Im Rahmen einer Asphyxie ist auch das Herz- Kreislauf- 
und Lungensystem durch myokardiale Ischämie, Hypotension, persistierende fetale 
Zirkulation (s.o.) oder das Atemnotsyndrom stark gefährdet. Ebenso können auch der 
Magen-Darm-Trakt, die Nieren und Nebennieren erheblichen Schaden durch hypoxische 
Bedingungen nehmen, darüberhinaus werden Gerinnungs- oder metabolische Störungen wie 
Hypoglykämien durch eine Asphyxie getriggert [12, 13]. 
Wie äußern sich die postnatalen Anpassungsstörungen des Neugeborenen klinisch? 
 
 Auf einen intrauterinen Sauerstoffmangel weisen folgende Warnzeichen hin 
 
- grünlich verfärbtes Fruchtwasser als Ausdruck vorzeitiger Darmentleerung ( Mekonium) 
- Herztondezeleration ( Norm 120 –160 Schläge/min.) 
- pathologische Herfrequenzmuster im Kardiotokogramm (CTG) 






offener Duktus artriosus/ 
offenes Foramen ovale 
Konstriktion der Lungenarterien 
pulmonale Hypertension 
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Der postnatale Sauerstoffmangel manifestiert sich entweder durch Dyspnoe, Atemstillstand, 
Zyanose, Bradykardie („blaue Asphyxie“) oder seltener durch extreme Blässe, Bradykardie 
und Hypotension (oftmals akuter Volumenmangel- „weiße Asphyxie“). 
 
Als Warnzeichen der neonatalen Hypoxie gelten ein erniedrigter 1’-Apgarscore < 4 bzw. < 6 
nach 5 Minuten, eine verminderte Spontanatmung oder Apnoe, eine verlangsamte 
Herzfrequenz von < 100/min. sowie eine neonatale Azidose mit einem pH < 7,15 im 
Nabelschnurarterienblut [12]. 
 
1.8  Reanimation des Neugeborenen 
 
Der 5’-Apgar-Score und besonders eine Veränderung des Scores zwischen 1 und 5 Minuten 
gilt als ein wichtiger Hinweis für den Erfolg einer Reanimation. Die Dynamik des Apgar-
Scores über einen bestimmten Zeitraum kann wertvolle Aussagen über die Veränderungen 
des postnatalen Zustandes des Kindes während einer Reanimation liefern. Wichtig ist das 
Wissen um die Tatsache, dass mittels des Apgar-Scores die Vitalität des Neugeborenen 
unmittelbar postnatal eingeschätzt werden, der Apgar-Score jedoch nicht als Grundlage für 
die Entscheidung zur Reanimation dienen soll. Hintergrund ist hierbei v. a. das Anstreben 
einer unverzüglichen Reanimation. Reanimationsmaßnahmen sollen nicht bis nach 
Aufnahme des 1’-Apgarwertes hinausgezögert werden [9, 42]. 
Soll der Apgarwert keine Entscheidungsgrundlage für den Beginn einer Reanimation sein, so 
ist er von großer Bedeutung hinsichtlich des Entscheids zur Beendigung von 
Reanimationsmaßnahmen. In einer kürzlich veröffentlichen Metaanalyse über das Langzeit- 
Outcome von überlebenden Kindern mit 10’-Apgarwerten von 0 kamen die Autoren zu dem 
Ergebnis, dass für diese Kinder mit einer extrem schlechten Prognose für ein Überleben 
ohne schwere geistige oder körperliche Behinderungen gerechnet werden muss. In 
Übereinstimmung mit den aktualisierten Richtlinien zur kardiopulmonalen Reanimation der 
American Heart Association (AHA) und ILCOR (The International Liaison Committee on 
Resuscitation) empfehlen sie, eine Beendigung der Reanimation zu erwägen, falls nach 10 
Minuten adäquater Wiederbelebungsmaßnahmen kein Lebenszeichen bzw. ein Apgarwert 
von 0 zu verzeichnen ist [43, 44]. 
Insgesamt kommt es in nur ca. 0,02% der Spontanentbindungen > 32 SSW zur 
Reanimationssituation mit erfolgter Intubation. Auf alle Neugeborenen bezogen werden 
Raten von 5-10 % genannt, die einer postnatalen Unterstützung bedürfen.  
Die internationalen Richtlinien zur kardiopulmonalen Reanimation (CPR) Neugeborener 
beruhen auf den Empfehlungen der ILCOR (s.o.), die in enger Zusammenarbeit u.a. mit der 
AHA (s.o.), der American Academy of Pediatrics (AAD) und der WHO (World´s Health 
Organisation) stehen. Sie werden alle 5 Jahre aktualisiert, zuletzt 2005 [45]. 
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Die Entscheidung zur kardiopulmonalen Reanimation (CPR) muss binnen 30 sec. anhand 
von Atmung, Herzfrequenz und Hautkolorit getroffen werden. 
Wie bei der Reanimation des Erwachsenen symbolisiert die ABCD- Regel auch beim 
Neugeborenen die Abfolge der kardiopulmonalen Reanimationsschritte: 
 
Airway- Atemwege freimachen 
Breathing- Beatmung 
Circulation- kardiale Funktion/ Kreislauf wiederherstellen 
Drugs- Medikamente 
 
Zuallererst muss ein Wärmeverlust verhindert werden, noch elementarer ist das 
Konstanthalten der Körpertemperatur bei Frühgeborenen. Dabei ist Hyperthermie zu 
vermeiden, da damit eine Atemdepression und ein schlechteres Outcome assoziiert sind. Die 
zentrale Strategie bei der Vermeidung von Wärmeverlust sind das Abtrocknen unmittelbar 
nach der Entbindung und das Einwickeln in vorgewärmte Tücher. Die Raumtemperatur sollte 
idealerweise 32-35 °C betragen [42, 45, 46].  
Die selektive zerebrale Hypothermie nach Asphyxie beim Neugeborenen  ist derzeit noch 
Bestandteil wissenschaftlicher Diskussion und wird nicht generell empfohlen. Es existieren 
jedoch verschiedene Studien, die genügend Evidenz für die therapeutische Wirksamkeit der 
Hypothermie als neuroprotektive Maßnahme belegen, sodass dieses Verfahren bereits in 
vielen Neonatalzentren standardmäßig angewendet wird [47-50]. 
 
A- Freimachen der Atemwege: 
 
Bei sichtbaren Atemanstrengungen ist häufig Sekret die Ursache der Atemwegsobstruktion. 
Entsprechend sollte die Absaugung zuerst des Rachen-, dann des Nasenraumes erfolgen. 
Ist mekoniumhaltiges Fruchtwasser nachweisbar (12-18% aller Geburten), sowie in allen 
Fällen von eingeschränkter oder fehlender Eigenatmung, Herzfrequenz von < 100/min. oder 
schlaffem Muskeltonus, soll der Hypopharynx unter direkter Sicht abgesaugt werden. Dies 




Bei den meisten Neugeborenen sind Abtrocknen und Absaugen ausreichende Stimulation für 
den Beginn der effektiven Atemexkursion. Andernfalls kann durch Reiben des Rückens oder 
der Fußsohlen versucht werden, eine regelmäßige Atmung zu etablieren. Führt dies nicht 
innerhalb kurzer Zeit zum Erfolg, sollte mit der Beatmung begonnen werden. 
Eine zentrale Zyanose bei einem spontan atmenden Kind kann durch die Vorlage von 100% 
Sauerstoff zu beheben versucht werden. 
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Apnoe, Schnappatmung, eine Herzfrequenz von < 100/min. und eine persistierende Zyanose 
trotz 100%iger Sauerstoffvorlage sind Indikationen zur Beatmung mit Maske und Beutel. Die 
meisten Neugeborenen können hiermit adäquat beatmet werden. Die Frequenz der 
Beatmung soll um 40-60/min. liegen, bei zusätzlicher Herzdruckmassage reduziert sich die 
Frequenz auf 30/min. Die Thoraxexkursion und die Auskultation stellen eine Erfolgskontrolle 
der Beatmung dar. In der Regel führt eine erfolgreiche Lungenventilation auch zum Anstieg 
der Herzfrequenz und einem rosigen Hautkolorit.  
Ist nach 30 sec. adäquater Beatmung spontane Atemaktivität und eine Herzfrequenz von  
> 100/min. vorhanden, wird die Beatmung unterbrochen. 
Ist die Spontanatmung weiterhin unzureichend oder die Hf < 100/min., stellt sich die 
Indikation zur Intubation. Bei einer Hf < 60/min., werden zusätzlich Thoraxkompressionen 
durchgeführt. 
Das Erreichen einer suffizienten Lungenbelüftung ist die entscheidende Maßnahme zur 
Etablierung/ Aufrechterhaltung stabiler Kreislaufverhältnisse. Nach derzeitiger Datenlage soll 
die Verwendung von Raumluft im Vergleich zu 100% Sauerstoff zur Beatmung gleich effektiv 
sein. V. a. für Frühgeborene wird häufig eine toxische Wirkung zu hoher 
Sauerstoffkonzentrationen durch eine oxidative Schädigung des Gewebes beschrieben. 
 
C- Kreislauf wiederherstellen 
 
In der überwiegenden Mehrzahl der Neugeborenen führt die Etablierung einer 
angemessenen Ventilation und Oxygenierung zur Normalisierung der Vitalparameter. Die 
generelle Indikation für den Beginn der Thoraxkompression ist eine Herzfrequenz < 60/min. 
trotz adäquater Ventilation mit 100% Sauerstoff für 30 sec. Die auskultatorische Messung ist 
der Palpation der Nabelarterie bei der Herzfrequenzmessung überlegen. 
Kompressionen sollen auf dem unteren Sternumdrittel durchgeführt werden, i.d.R. mit 2 
Daumen über- oder nebeneinander bzw. 2 Fingern im rechten Winkel zum Sternum. 
Es wird eine strikte 3:1-Ratio im Verhältnis Kompression zu Ventilation empfohlen,  
90 Kompressionen und 30 Atemzüge/min. Die Thoraxkompressionen werden fortgeführt, bis 




Medikamente werden bei der Reanimation Neugeborener generell selten eingesetzt. Nur, 
wenn die Herzfrequenz trotz adäquater Ventilation und Thoraxkompression für 30 sec  
< 60/min. bleibt, kommen Medikamente zum Einsatz. 
Dabei spielen v.a. Adrenalin als Perfusionsdruck- und frequenzsteigerndes Mittel, eine 
Volumentherapie mit isotoner Kochsalz- oder Ringer-Laktat-Lösung und 0-negativen 
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Blutkonserven bei Hypovolämie, sowie Natriumbicarbonat bei nachgewiesener Azidose und 
Naloxon als Opioidantagonist nach mütterlicher Opioidgabe eine Rolle. 
Der tracheale Applikationsweg ist i.d.R. der am schnellsten verfügbare, ein anderer oft 
genutzter Zugang ist die Nabelvene, seltener sind periphere Venen verfügbar. Eine 
Alternative stellt der intraossäre Zugang dar [42, 45, 46]. 
 
Kaum eine Situation kann im Einzelfall so viele ethische Fragen aufwerfen wie die 
Reanimation eines neugeborenen Kindes. Wann sollte man die Reanimationsmaßnahmen 
beenden, wann evtl. gar nicht erst beginnen? Welche Überlebenschancen und welche 
Wahrscheinlichkeiten für ein Leben ohne schwere körperliche oder geistige Behinderung 
bestehen bei Kindern, die nach erfolgten Reanimationsmaßnahmen immer noch eine 
schwere Depression aufweisen? 
Die Antworten auf diese Fragen lassen sich nicht allgemeingültig festlegen und müssen in 
jedem individuellen Fall neu erwogen werden.  
In den Richtlinien zur Reanimation Neugeborener findet sich die Empfehlung zum 
Nichtbeginn einer Reanimation im Kreißsaal bei einem Gestationsalter < 23 SSW, einem 
Geburtsgewicht < 400 g, einem Anenzephalus oder der Chromosomenabberation Trisomie 
13 oder 18. Etliche Studien konnten belegen, dass Kinder mit einer schweren Depression 
resp. Apgarwerten von 0 nach 10 Minuten erfolgter Reanimation durch eine sehr hohe 
Mortalitätsrate und ein sehr hohes Risiko für schwere neurologische Folgeschäden belastet 
sind [43, 45, 46]. 
 
Zusammenfassend lässt sich sagen, dass die Präsenz aller diagnostischen und 
therapeutischen Voraussetzungen für die Betreuung eines gefährdeten Neugeborenen von 
großer Bedeutung in jeder Entbindungsklinik ist. Dazu gehört die Anwesenheit erfahrener 
Pädiater und eines Reanimationsteams. Das pränatale Wissen um Faktoren, die das Risiko 
für eine Depression des Neugeborenen, resp. erniedrigte Apgarwerte erhöhen, kann die 
postnatale Morbiditäts- und Mortalitätsrate weiter reduzieren. 
 
 
2  Ziele und Aufgabenstellung 
 
Ziel dieser Arbeit war es, anhand der Daten aus der Perinatalerhebung von 1998-2000 die 
mit Hilfe des Apgar-Scores beurteilte postnatale Anpassung unter Berücksichtigung 
verschiedener Parameter wie bestimmte Merkmale der Mutter, somatische Klassifikation, 
Schwangerschaftsdauer etc. zu untersuchen. Hierzu wurde folgende Aufgabenstellung 
formuliert: 
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Untersuchen Sie unter Verwendung der Daten aus der Deutschen Perinatalerhebung von 
1998-2000 die statistischen Zusammenhänge folgender Parameter zum Apgar-Score nach 
1, 5 und 10 Minuten: 
 
- Apgarbenotung nach 1, 5 und 10 Minuten zueinander insgesamt 
- Apgarbenotung und Geschlecht 
- Apgarbenotung und ausgewählte Merkmale der Mutter (Alter, Anzahl vorausgegangener  
Lebendgeburten, Körpergewicht, Körperhöhe, BMI, Rauchgewohnheiten) 




3  Material und Methoden 
 
Bei der vorliegenden Arbeit handelt es sich um eine retrospektive Populationsstudie aus der 
Deutschen Perinatalerhebung. Mittels des Perinatologischen Basis-Erhebungsbogens 
werden wichtige klinische, biologische und soziale Daten der Neugeborenen und ihrer Mütter 
bundesweit einheitlich erfasst. Der Eintrag der Daten in den Perinatologischen Basis-
Erhebungsbogen erfolgt durch eingewiesenes medizinisches Personal unmittelbar post 
partum (Abb. A/1, A/2 und A/3, Anhang).  
Ausgewählte mütterliche und kindliche Merkmale aus dem Perinatologischen Basis- 
Erhebungsbogen wurden von den einzelnen perinatologischen Arbeitsgruppen der 
Ärztekammern der einzelnen Bundesländer an Herrn PD Dr. Dr. rer. med. habil. M. Voigt 
vom Institut für Perinatale Auxologie am Klinikum Südstadt, Rostock, ehemals Zentrum für 
Kinder- und Jugendmedizin, EMAU Greifswald, nach Anforderung übermittelt (Abb. A/4, 
Anhang). Mit den ausgewählten Daten wurde eine Datenbank aufgebaut. 
Das dieser Arbeit zu Grunde liegende Datenmaterial entstammt den Geburtsjahrgängen der 
Jahre 1998-2000 aus 8 Ländern der Bundesrepublik Deutschland (Bayern, Brandenburg, 
Hamburg, Mecklenburg-Vorpommern, Niedersachsen, Sachsen, Sachen-Anhalt, Thüringen). 
Eingeschlossen wurden insgesamt 508. 926 Einlingsgeburten. 
Die Erhebungsbögen enthalten Daten in anonymisierter Form, d.h. Merkmale wie Klinik- und 







Tabelle 2: An der Auswertung beteiligte Bundesländer mit Fallzahlen.                  










Für die Auswertung wurden Apgarsummen-Scores nach 1, 5 und 10 Minuten, eingeteilt in 3 
Gruppen (0-3, 4-6, 7-10) zusammengeführt. Es erfolgten vergleichende Untersuchungen zur 
Beziehung zwischen den gebildeten Apgarwert-Gruppen und folgenden Parametern: 
- Apgarbenotungen nach 1, 5 und 10 Minuten untereinander 
- Geschlecht 
- ausgewählte Merkmale der Mutter (Alter, Anzahl vorausgegangener Lebendgeburten, 
Körpergewicht, Körperhöhe, BMI, Rauchgewohnheiten, täglicher Zigarettenkonsum) 
- Schwangerschaftsdauer 
- Geburtsgewicht 
- somatische Klassifikation der Neugeborenen. 
 
Hinsichtlich des Alters der Mutter wurde eine Einteilung in die 3 folgenden Altersklassen 
vorgenommen: 
- junge Mütter: < 24 Jahre 
- Mütter mittleren Alters: 24-34 Jahre 
- ältere Mütter: > 34 Jahre 
 
Hinsichtlich des mütterlichen Körpergewichts werden 3 Gewichtsklassen betrachtet: 
- leichte Mütter: < 54 kg 
- mittelschwere Mütter: 54-80 kg 
- schwere Mütter: > 80 kg 
 
Hinsichtlich der Körperhöhe der Mutter erfolgte die Gruppenbildung in folgende 
Größenklassen: 
- kleine Mütter: < 160 cm 
- mittelgroße Mütter: 160-173 cm 
- große Mütter: > 173 cm 










   44.890 
   32.035 
   35.664 
 144.542 
   59.791 
   51.923 
   31.354 
Gesamt 508.926 
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Hinsichtlich des mütterlichen Body-Maß-Indexes wurden 3 BMI- Gruppen gebildet: 
- schlanke Mütter: BMI < 20 
- mittelgewichtige Mütter: BMI 20-29,99 
- adipöse Mütter: BMI > 29,99 
 
Hinsichtlich des täglichen Zigarettenkonsums der Mutter wurde in 3 Konsumklassen 
unterteilt: 
- geringer Konsum: 1-5 Zigaretten/ d 
- mäßiger Konsum: 6-10 Zigaretten/ d 
- hoher Konsum: > 10 Zigaretten/ d 
 
Entsprechend der mit der Schwangerschaftsdauer verbundenen Reife der Neugeboren 
wurde die Unterteilung in folgende Reifegrade vorgenommen: 
-   < 27 vollendete SSW: extrem unreife Frühgeborene 
- 27-31 vollendete SSW: unreife Frühgeborene 
- 32-36 vollendete SSW: reifere Frühgeborene 
- 37-41 vollendete SSW: am Termin geborene Kinder 
-   > 41 vollendete SSW: übertragene Kinder 
-  
Es wurden folgende Geburtsgewichtsklassen gebildet: 
      1.          999 g  - extrem untergewichtige Neugeborene (ELBW) 
      2. 1000-1499 g  - sehr untergewichtige Neugeborene (VLBW) 
      3. 1500-1999 g   
      4. 2000-2499 g  - untergewichtige Neugeborene (LBW) 
      5. 2500-2999 g 
      6. 3000-3499 g  - normalgewichtige Neugeborene 
      7. 3500-3999 g 
      8. 4000-4499 g 
      9.        4500 g  - übergewichtige Neugeborene 
 
 
Zur somatischen Klassifikation wurden die 10. und 90. Gewichtsperzentilen aus der 
vorliegenden Neugeborenenpopulation berechnet. Neugeborene < 10. Perzentile wurden als 
hypotroph (small for gestational age, SGA), zwischen der 10. und 90. Perzentile als eutroph 
(appropriate for gestional age, AGA) und > 90. Perzentile als hypertroph (large for gestional 
age, LGA) ausgewiesen (s. Abb.2-4). Apgarwerte lagen bei den extrem unreifen 
Frühgeborenen nach 1, 5 und 10 Minuten in 88- 89% der Fälle, bei unreifen Frühgeborenen 
in 94%, bei den reiferen Frühgeborenen in 98- 99% und bei den am Termin geborenen 



























Abb. 3: Somatische Klassifikation der Neugeborenen nach Geburtsgewicht und   
            Schwangerschaftsdauer 
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2 hypotroph / am Termin geboren
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Abb. 4: Geburtsgewichtsperzentilwerte der Neugeborenen 
 
Die statistischen Auswertungen erfolgten im Rechenzentrum der Universität Rostock mit 
dem Statistik- Programm- Paket „SPSS“. Aus Gründen der Datensicherheit und des 
Datenschutzes wurden diese im Rechenzentrum der Universität Rostock durch Herrn PD Dr. 
Dr. M. Voigt vom Institut für Perinatale Auxologie am Klinikum Südstadt, Rostock, 
durchgeführt. Zuvor war durch mich, in enger Kooperation mit Herrn Prof. V. Briese, 
Universitätsfrauenklinik am Klinikum Südstadt, Rostock, und Herrn Dr. D. Olbertz, Leiter der 
Neonatologie am Klinikum Südstadt, Rostock, eine Konzeption der Arbeit (Einteilung der 
Gruppen, Auswahl der zu analysierenden Parameter etc.) und der zu berechnenden Daten 
entwickelt worden. Dieses wurde durch Herrn PD Dr. Dr. M. Voigt statistisch mit Hilfe von 
„SPSS“ (s.o.) umgesetzt. Die ausgedruckten Tabellen vom Rechenzentrum waren die 
Grundlage für die weitere von mir durchgeführte tabellarische  Auswertung und grafische 
Darstellung des Datenmaterials.  
Bei der statistischen Auswertung wurden beschreibende (deskriptive) und schließende 
(analytische) statistische Analysen durchgeführt. 
Bei den vorliegenden Daten handelt es sich um qualitative und quantitative Merkmale. Die 
quantitativen Merkmale Alter, Körpergewicht, Körperhöhe, BMI, Zigarettenkonsum, 
Schwangerschaftsdauer und Geburtsgewicht wurden durch Einteilung in Klassen auch in 






























































































































Zur Verdichtung und Veranschaulichung lassen sich Daten in Häufigkeitstabellen anordnen. 
Die Anordnung von absoluten Häufigkeiten in Tabellen wird Kontingenztafel (Kreuztabellen) 
genannt. Sie enthalten mindestens  zwei Spalten und Zeilen. 
Die statistische Beschreibung des Datenmaterials wurde also für die vorliegenden 
qualitativen Merkmale durch Kreuztabellen vorgenommen, in der die Anzahl der Fälle für 
jede Kombination der Werte mindestens zweier Merkmale dargestellt ist.  
Die analysierten Zusammenhänge sind trotz der sehr hohen Fallzahlen (n= 508.926) vom 
Zufall beeinflusst und wurden deshalb mit dem 2- Test (Chi-Quadrat-Test) auf signifikante 
Unterschiede geprüft. 
Der Chi-Quadrat-Test ist zur Analyse kategorialer Daten geeignet. Zu den so genannten 
kategorialen Daten zählen Variablen, die eine begrenzte Anzahl von Ausprägungen 
(Kategorien) haben und durch Nominal- oder Ordinalskalen beschrieben werden, wie z.B. in 
der vorliegenden Arbeit die Merkmale Geschlecht, die einzelnen Klassen des mütterlichen 
Alters, die Gewichtsklassen der Neugeborenen etc.. Der Chi-Quadrat-Test ist also 
grundsätzlich geeignet für die Unabhängigkeitsprüfung entweder mehrerer qualitativer oder 
mehrerer klassierter qualitativer Merkmale. 
Ziel der Analyse mittels des Chi-Quadrat-Tests ist die Erfassung der Beziehungsstruktur der 
kategorialen Merkmale, die in einer Kontingenztafel (Anordnung von absoluten Häufigkeiten) 
verknüpft sind. Dabei wird die stochastische Unabhängigkeit beider Merkmale geprüft. 
Bei der Prüfung mittels des Chi-Quadrat-Tests geht man von zwei Hypothesen aus: 
1. Die Nullhypothese (Ho) lautet: Die Häufigkeitsverteilungen unterscheiden sich nicht 
statistisch signifikant. 
2. Die Alternativhypothese (Ha) besagt, dass sich die Häufigkeitsverteilungen statistisch 
signifikant unterscheiden. 
Die Prüfgröße hierfür ist der berechnete 2-Wert, der  mit einem Tabellenwert verglichen 
wird. Als Prüfverteilung wird die 2- Prüfverteilung verwendet. 
Das Kriterium lautet dabei folgendermaßen: 
Wenn 2 (berechnet) < 2 (p,f), dann Annahme von Ho. 
Wenn 2 (berechnet)  2 (p,f), dann Annahme von Ha. 
(p = Irrtumswahrscheinlichkeit , f = Freiheitsgrad) 
Für statistische Tests sind folgende Signifikanzniveaus gebräuchlich: 
 
Tabelle 3: 
 Irrtumswahrscheinlichkeit p > 0,05 < 0,05 < 0,01 < 0,001 
Symbol ns * ** *** 
Bedeutung nicht signifikant signifikant sehr signifikant hoch signifikant 
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Der p- Wert gibt an, mit welcher Wahrscheinlichkeit der beobachtete Häufigkeitsunterschied 
in den verglichenen Gruppen als reines Zufallsprodukt zu erwarten ist [51, 52]. 
Alle aufgeführten Unterschiede erwiesen sich in der vorliegenden Arbeit als hochsignifikant 
(p < 0,001)  
Die Ergebnisse wurden auch in grafischer Form dargestellt. 
 
 
4.  Ergebnisse 
 
4.1. Beziehungen zwischen den Apgarbenotungen nach 1, 5 und 
           10 Minuten insgesamt und unter Berücksichtigung des Geschlechts 
 
Die folgenden Abbildungen 5-8 stellen die Beziehungen zwischen den Apgarbenotungen 
nach 1, 5 und 10 Minuten insgesamt und unter Berücksichtigung des Geschlechts dar. 
 
In Abb.5 wird die Apgarwertverteilung der Neugeborenen nach 5 Minuten in Abhängigkeit 
vom vorausgegangenen 1’-Apgarwert betrachtet. Kinder, die nach 1 Minuten eine sehr 
schlechte Anpassung mit Apgarwerten von 0-3 zeigten, haben nach 5 Minuten noch in etwa 
einem Drittel der Fälle dieselben schlechten Apgarwerte (35,3% Apgar 0-3), das weitere 
Drittel gelangt von der schweren (Apgar 0-3) in die mäßige Depression (32,1% mit 
Apgarwerten 4-6) und das letzte Drittel schafft es, sich nach 5 Minuten mit guten 
Apgarwerten (7-10) anzupassen. In der Gruppe der Kinder mit 1’-Apgarwerten von 4-6 
behalten diese in 9,9% diese Apgarwerte nach 5 Minuten bei, 0,5% der Kinder fallen ab auf 
niedrige Apgarwerte (0-3) und 89,6% erreichen nach 5 Minuten bessere Apgarwerte (7-10). 
Bei den Neugeborene mit postnatalen 1’-Apgarwerten von 7-10 passen sich nur Kinder mit 
Apgar 7 oder 8 in 0,1% der Fälle nach 5 Minuten sehr viel schlechter an (Apgar 0-3). Auf 
Apgarwerte von 4-6 fallen 0,7% der Kinder zurück, die vorher Apgarwerte von 7 nach 1 
Minute aufwiesen. Bei einem Wert von 8 nach 1 Minute sind dies nur 0,3%. Neugeborene. 
Kinder, die 1 Minute postnatal die Apgarnoten 9 oder 10 erhalten, behalten diese zu 100% 










                  












Abb.5: Beziehung zwischen Apgar 1’ und Apgar 5’. 
 
 
Als nächstes wird veranschaulicht, wie die 10’-Apgarwerte in Abhängigkeit vom 1’-Apgarwert 
ausfallen (Abb.6). Kinder mit sehr schlechten 1’-Apgarwerten von 0-3 behalten diese in ca. 
einem Drittel der Fälle (29,9%) auch nach 10 Minuten bei, 10,7% passen sich mit Apgar 4-6 
schon etwas besser an und 59,4% erreichen nach 10 Minuten trotz schlechter 1’-
Apgarbenotung Apgarwerte von 7-10. Kinder mit mäßiger Depression nach 1 Minute (Apgar 
4-6) zeigen in nur 0,3% der Fälle eine weitere Verschlechterung der Anpassung (Apgar 0-3) 
nach 10 Minuten, 2,8% behalten o.g. Apgarwerte von 4-6, der Großteil (97,7%) passt sich  
mit Apgarwerten von 7-10 nach 10 Minuten besser an. Bei den Neugeborenen mit guter 
Anpassung (Apgar 7-10) fallen nur Neugeborene mit Apgarwerten von 7 und 8 in 0,1% der 
Fälle auf Apgarwerte von 0-3 zurück, der Großteil hält die 1’-Apgarwerte zwischen 7 und 10 
auch nach 10 Minuten (99,7 bzw.99,9%). Kinder mit 1’-Werten von 9 oder 10 zeigen zu 







      




















































































































Abb 6: Beziehung zwischen Apgar 1’ und Apgar 10’. 
 
 
Neugeborene, die sich nach 5 Minuten nur sehr schlecht anpassten (Apgar 0-3), behalten in 
78,8% auch nach 10 Minuten diese Werte bei (Abb.7). 11,3% von ihnen erhalten etwas 
höhere Apgarnoten von 4-6 und in knapp 10% erreichen sie eine gute Anpassung von Apgar 
7-10 nach 10 Minuten. Kinder aus der Gruppe der mäßigen Depression nach 5 Minuten 
(Apgar 4-6) fallen nach 10 Minuten in nur 0,6% der Fälle auf Apgar 0-3 zurück, 18,2% halten 
die Apgarwerte zwischen 4 und 6, die Mehrheit erreicht nach 10 Minuten höhere Apgarwerte 
von 7-10 (81,2%). Kinder mit guter postnataler Anpassung (Apgar 7-10) nach 5 Minuten 
behalten diese auch nach 10 Minuten zu nahezu 100% bei. Lediglich die Kinder mit 5’-Apgar 
von 7 passen sich nach 10 Minuten in 0,1% mit Apgar 0-3 bzw. 0,7% mit Apgar 4-6 
schlechter an. Nur 0,1% der Kinder mit 5’-Apgarwerten von 8 fallen auf Werte von 4-6 ab, die 
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Abb.7: Beziehung zwischen Apgar 5’ und Apgar 10’ 
 
 
Die Beziehung zwischen Apgarbenotung und Geschlecht zeigt Abbildung 8. Man erkennt, 
dass Knaben eine schlechtere postnatale Anpassung als Mädchen aufweisen. Dies wird vor 
allem nach 1 Minute deutlich: 4,6% Knaben mit Apgar <7, wovon 1,2% eine sehr schlechte 
Anpassung mit Apgar 0-3 aufweisen versus nur 3,7% Mädchen der gleichen Benotung 
(davon 1,0% mit Apgar 0-3). Nach 5 Minuten sind diese Unterschiede weniger ausgeprägt: 
1,2% der Knaben mit Apgar <7 (davon 0,4% 0-3) gegenüber 1,1% der Mädchen (davon 
ebenfalls 0,4% mit 0-3). Mit 0,4% Apgarwerten von 0-3 passen sich auch nach 10 Minuten 
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Abb. 8: Beziehung zwischen Apgarbenotung und Geschlecht 
 
 
4.2  Die Apgarbenotung Neugeborener unter Berücksichtigung  
       ausgewählter Merkmale der Mutter 
 
Den Einfluss ausgewählter Merkmale der Mutter auf die Apgarbenotung zeigen die 
folgenden Abbildungen 9-29. 
 
4.2.1  Apgarbenotung und Alter der Mutter 
 
Die Abbildungen 9-11 stellen zunächst den Zusammenhang zwischen Apgarbenotung und 
dem Alter der Mutter dar. 
  
Bereits aus dem 1’-Apgarwert wird ersichtlich, dass sowohl junge Mütter (< 24 Jahre) als 
auch ältere Mütter (>34 Jahre) prozentual häufiger Kinder mit niedrigen Apgarwerten 
gebären als Mütter der mittleren Altersklasse zwischen 24 und 34 Jahren (Abb.9). Dabei 
zeigen die Kinder der älteren Mütter die schlechteste Anpassung: 5,1 % mit Apgar <7 (3,6% 
mit Apgar 4-6, 1,5% 0-3) vs. nur 3,9% (2,9% mit Apgar 4-6, 1,0% 0-3) bei den Kindern der 
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Abb.9: Zusammenhang zwischen dem Alter der Mutter und Apgar 1’. 
 
Diese Unterschiede sind nach 5 Minuten weniger stark ausgeprägt (Abb.10). Mit 1,5% 
Apgarwerten <7 (0,6% 0-3, 0,9% 4-6) zeigen die Kinder der ältesten Mütter erneut die 
schlechteste Anpassung. Zwischen den anderen beiden Gruppen besteht mit 1,3% Apgar 
<7(0,4% 0-3, 0,9% 4-6) bei den Kindern der jungen Mütter und 1,1% Apgar <7 (0,4% 0-3, 
















Abb.10: Zusammenhang zwischen dem Alter der Mutter und Apgar 5’. 
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Auch nach 10 Minuten zeigen sich oben genannte Tendenzen sowie insgesamt nur noch 
geringe Unterschiede zwischen den einzelnen Altersgruppen (Abb.11): mit 0,8% 
Apgarwerten <7 (0,5% 0-3, 0,3% 4-6) passen sich die Kinder der ältesten Mütter schlechter 
an als die Kinder der jungen Mütter (0,6% Apgar <7, davon 0,4% 0-3, 0,2% 4-6) und die der 
Mütter mittleren Alters: 0,5% mit Apgar <7 (0,3% 0-3, 0,2% 4-6). 
 















Abb.11: Zusammenhang zwischen dem Alter der Mutter und Apgar 10’. 
 
4.2.2  Apgarbenotung und Parität 
 
Zunächst wird in den Abb. 12-14 die Beziehung zwischen der Anzahl vorausgegangener 
Lebendgeburten und der Apgarbenotung hergestellt: 
Die Kinder von Nulliparae stellen den größten Anteil an Neugeborenen mit Apgarwerten < 7 
nach 1 Minute dar: 4,8% (davon 3,6% mit Apgar 4-6 und 1,2% 0-3) gefolgt von den Kindern 
der Mütter mit  3 vorausgegangenen Lebendgeburten (4,3% mit Apgarwerten <7, wobei 
2,9% Apgar 4-6 und 1,4% Apgar 0-3 erhalten) (Abb.12). Die Kinder von Müttern mit 1 und 2 
vorausgegangenen Lebendgeburten erreichen in etwa gleich gute, im Vergleich zu oben 
genannten Gruppen deutlich bessere Apgarbenotungen nach 1 Minute: nur 3,5 bzw. 3,7% 










































































*Anzahl vorausgegangener Lebendgeburten 

















Abb.12: Beziehung zwischen der Anzahl vorausgegangener Lebendgeburten und Apgar 1’ 
 
Abb.13 zeigt, dass nach 5 Minuten die Kinder der Mütter mit  3 Lebendgeburten prozentual 
am häufigsten Apgarwerte < 7 erhalten: 1,6% (davon 0,6% mit Apgar 4-6 und 1,0% mit 0-3), 
dann folgen die Kinder der Nulliparae (1,3% Apgar <7, wovon 0.5% 0-3 und 0,8% 4-6). Die 
Kinder der Mütter mit 1 vorausgegangener Lebendgeburt haben den größten Vorteil in der 
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Abb.13: Beziehung zwischen der Anzahl vorausgegangener Lebendgeburten und Apgar 5’ 
 
Nach 10 Minuten zeigen sich nur noch geringe Unterschiede in den Apgarbenotungen für die 
einzelnen Gruppen (Abb.14): Die Kinder der Mütter mit 0, 1 oder 2 Lebendgeburten weisen 
nur noch in  0,6% bzw. 0,5% Apgarwerte < 7 auf, den größten Anteil niedriger Apgarwerte 
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Abb.14: Beziehung zwischen der Anzahl vorausgegangener Lebendgeburten und Apgar 10’. 
 
4.2.3 Apgarbenotung und Körpergewicht der Mutter 
 
Den Einfluss des mütterlichen Körpergewichts zu Beginn der Schwangerschaft auf die 
Apgarbenotung des Neugeborenen beschreiben die Abb. 15-17. Dabei sind leichte Mütter 
definiert als < 54 kg, mittelschwere als 54-80 kg sowie schwere Mütter als > 80 kg. 
 
Kinder schwerer Mütter zeigen deutlich den höchsten Anteil an niedrigen 1’-Apgarwerten < 7: 
5,1% (davon 1,4% 0-3 und 3,7% 4-6), gefolgt von 4,3% der Kinder leichter Mütter bzw. 3,8% 
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*Körpergewicht der Mutter bei Erstuntersuchung 













Abb.15: Beziehung zwischen Körpergewicht der Mutter bei Erstuntersuchung und Apgar 1’. 
 
Auch bei den 5’-Apgarwerten zeigt sich die schlechtere Anpassung der Kinder schwerer 
Mütter gegenüber den Kindern leichterer Mütter, die Unterschiede sind jedoch weniger stark 
ausgeprägt (Abb.16): mit 1,4% Apgarwerten <7 (davon 0,5% 0-3, 0,9% 4-6) ist die postnatale 
Anpassung bei den Kindern der schweren Mütter am schlechtesten, zwischen den Kindern 















Abb. 16: Beziehung zwischen Körpergewicht der Mutter bei Erstuntersuchung und Apgar 5’. 
Körpergewicht der Mutter bei Erstuntersuchung (kg)








































































































Nach 10 Minuten zeigen sich keine relevanten Unterschiede mehr in den 3 verschiedenen 
mütterlichen Gewichtsklassen (Abb.17): mit 0,6% Apgarwerten <7 (davon 0,4% 0-3, 0,2% 4-
6) erhalten die Kinder der schweren Mütter wiederum die schlechtesten Apgarnoten nach 10 
Minuten, die Differenz zu den Kindern der leichten und mittelschweren Mütter ist jedoch sehr 
















Abb. 17: Beziehung zwischen Körpergewicht der Mutter bei Erstuntersuchung und Apgar 10’. 
 
4.2.4 Apgarbenotung und Körperhöhe der Mutter 
 
Die Körperhöhe der Mutter in Beziehung zur Apgarbenotung ihrer Neugeborenen zeigen die 
Abb. 18-20. Kleine Mütter sind definiert als < 160 cm, mittelgroße als 160-173 cm sowie 
große Mütter als > 173 cm. 
 
Bei den 1’-Apgarwerten erhalten die Kinder der kleinen Mütter den größten Anteil an 
niedrigen Apgarwerten (<7): 5,8% (4,3% mit Apgar 4-6, 1,5% 0-3) (Abb.18). Die Kinder der 
größten Mütter hingegen weisen den kleinsten Anteil an Apgarwerten < 7 auf: 3,2% (2,4% 
mit Apgar 4-6, 0,8% 0-3). Der Anteil an niedrigen Apgarnoten <7 bei den Kindern 
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Abb.18: Beziehung zwischen Körperhöhe der Mutter und Apgar 1’ 
 
Auch nach 5 Minuten zeigt sich ein Vorteil der Kinder großer Mütter gegenüber denen kleiner 
Mütter: 1,6% erhalten Apgarwerte <7 (davon 0,5% 0-3, 1,1% 4-6) vs. nur 0,9% der Kinder 














Abb.19: Beziehung zwischen Körperhöhe der Mutter und Apgar 5’. 
 
Abb.20 zeigt für die 10’-Apgarwerte die gleiche Tendenz, allerdings sind die Unterschiede 
weniger ausgeprägt. Mit Apgarwerten <7 in 0,7% (0,4% 0-3, 0,3% 4-6) ergeben sich auch 
hier die schlechtesten Werte bei der Gruppe der Kinder der kleinen Mütter vs. 0,5% bei den 























































































































Abb.20: Beziehung zwischen Körperhöhe der Mutter und Apgar 10’. 
 
4.2.5 Apgarbenotung und BMI der Mutter 
 
Den Einfluss des Body-Maß-Indexes auf die postnatale Anpassung des Neugeborenen, 
zeigen die Abb. 21-23. Dabei sind adipösen Müttern ein BMI > 29,99, mittelschlanken 
Müttern ein BMI zwischen 20 und 30 sowie schlanken Müttern ein BMI von < 20 zugeordnet. 
 
Nach 1 Minute findet sich der größte Anteil an Kindern mit niedrigen Apgarwerten< 7 bei den 
adipösen Müttern: 5,8% (4,3% mit Apgar 4-6, 1,5% 0-3) vs. 3,9% (1,0% 0-3, 2,9% 4-6) bei 
den mittelschlanken und 3,6% (1,0% 0-3, 2,6% 4-6) bei den schlanken Müttern (Abb.21). 
 
*Body-Maß-Index der Mutter 











Abb.21: Beziehung zwischen BMI und Apgar 1’. 
Apgar10´
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2 = 1030 / p < 0,001
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Nach 5 Minuten beobachtet man ebenfalls den größten Anteil an Kindern mit Apgarwerten 
< 7  in der Gruppe der adipösen Mütter (Abb.22): 1,7% (0,6% 0-3, 1,1% 4-6), wohingegen 
nur jeweils insgesamt 1,1% (0,4% 0-3 und 0,7% 4-6) der Kinder der Mütter mit BMI 20-29,99 
bzw. der Kinder der schlanken Mütter diese Apgarnoten erhalten. 













Abb.22: Beziehung zwischen BMI und Apgar 5’. 
 
Auch nach 10 Minuten zeigt sich die Tendenz  der niedrigeren Apgarwerte bei den 
Kindern adipöser Mütter im Vergleich zu denen der Mütter mit BMI < 29,99 (Abb.23): 0,8%  
(0,3% mit Apgar 4-6 und 0,5% 0-3) vs. jeweils 0,5% bei den Kindern der Mütter mit  
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4.2.6 Apgarbenotung und Rauchgewohnheiten der Mutter 
 
Den Vergleich der Apgarbenotungen nach 1 Minute von Kindern rauchender mit denen von 
Kindern nicht rauchender Mütter stellt Abb.24 dar: mit 4,7% Apgarwerten < 7 (1,3% 0-3, 
3,4% 4-6) erhalten die Kinder von Raucherinnen im Durchschnitt niedrigere Apgarnoten als 
die Kinder von Nichtraucherinnen (4,1%, davon 1,1% 0-3, 3,0% 4-6). 
 















Abb.24: Beziehung zwischen Rauchgewohnheiten der Mutter und Apgar 1’ 
 
Nach 5 Minuten zeigt sich dieselbe Tendenz wie nach 1 Minute: 1,4% der Kinder von 
Raucherinnen mit Apgarwerten <7 (0,5% 0-3 und 0,9% 4-6) vs. 1,1% (0,4% 0-3 und 0,7% 4-















































































Abb.25: Beziehung zwischen Rauchgewohnheiten der Mutter und Apgar 5’. 
 
Aus Abb.26 wird ersichtlich, dass nach 10 Minuten kein Unterschied in der Apgarbenotung 
zwischen den Kinder rauchender und nicht rauchender Mütter beobachtet werden kann: 















Abb.26: Beziehung zwischen Rauchgewohnheiten der Mutter und Apgar 10’. 
 
Abb.27-29 zeigen, wie sich die Höhe des täglichen Zigarettenkonsums der Mutter auf die 
Apgarbenotung des Neugeborenen auswirkt. 1-5 Zigaretten/d definieren einen geringen,  































































































Aus Abb.27 wird ersichtlich, dass der Anteil Neugeborener mit niedrigen Apgarwerten < 7 
postnatal deutlich mit zunehmender Zigarettenanzahl pro Tag steigt: 4,5% (1,2% 0-3 und 
3,3% 4-6) der Kinder von Müttern mit geringem Zigarettenkonsum stehen 4,7% (1,3% 0-3 
und 3,2% 4-6) der Kinder von Müttern mit mäßigem Konsum und 5,2% (1,4% 0-3 und 3,8% 
4-6) der Kinder von Müttern mit hohem Konsum gegenüber. 
 














Abb.27: Beziehung zwischen täglichem Zigarettenkonsum der Mutter und Apgar 1’. 
 
Abb.28 zeigt ebenfalls die schlechtere postnatale Anpassung der Kinder mit zunehmendem 
Zigarettenkonsum der Mutter: 1,2% (0,4% 0-3, 0,8% 4-6) der Kinder von Müttern mit 
geringem Konsum stehen 1,5% (0,5% 0-3, 1,0% 4-6) der Kinder von Müttern mit mäßigem 


















































































Abb.28: Beziehung zwischen täglichem Zigarettenkonsum der Mutter und Apgar 5.’ 
 
Ebenso veranschaulicht Abb.29 diese Tendenz: Kinder von stark rauchenden Müttern 

















Abb.29: Beziehung zwischen täglichem Zigarettenkonsum der Mutter und Apgar 10’. 
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4.3   Beziehung zwischen Apgarbenotung und Nabelschnurarterien- pH  
 
Im folgenden wird die Beziehung zwischen Apgarbenotung und Nabelschnurarterien-pH der 
Neugeborenen bzw. der Frühgeborenen  36 SSW dargestellt. 
Dabei werden die unterschiedlichen pH-Werte folgendermaßen eingeteilt: 
 
1 pH < 7                  - schwere Azidose 
2 pH 7,00-7,09        - mittelschwere Azidose       
3 pH 7,10-7,19        - leichte Azidose 
4 pH 7,20-7,29       
5 pH 7,30-7,39      
6 pH  > 7,39           - Alkalose 
 
 
4.3.1  Apgarbenotung und Nabelschnurarterien-pH nach 1 Minute  
          (alle Neugeborenen) 
 
Abb.30 verdeutlicht, dass nach 1 Minute die Anpassung umso schlechter ausfällt je niedriger 
der Nabelarterien-pH ist: bei einer schweren Azidose (pH < 7) erhalten durchschnittlich 


























Abb.30: Beziehung zwischen Nabelschnurarterien-pH und Apgar 1’. 
2 = 60148 / p < 0,001
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4.3.2  Apgarbenotung und Nabelschnurarterien-pH nach 1 Minute 
          (Frühgeborene) 
 
Auch bei den Frühgeborenen  36 SSW zeigt sich ein linearer Zusammenhang zwischen der 
Apgarbenotung 1 Minute postnatal und dem Nabelschnurarterien-pH: Kinder mit pH-Werten 
< 7,00 erhalten in 56,1 % sehr niedrige Apgarwerte von 0-3, Kinder mit pH-Werten > 7,39 














Abb.  30: Beziehung zwischen Nabelschnurarterien- pH und Apgar 1` bei den 
                Frühgeborenen (  36 SSW). 
 
 
4.4   Beziehung zwischen der Apgarbenotung und der Schwangerschaftsdauer,  
        dem Geburtsgewicht und der somatischen Klassifikation der  
        Neugeborenen 
 
Die Apgarwertverteilung der Neugeborenen nach der Schwangerschaftsdauer, dem 
Geburtsgewicht und der somatischen Klassifikation zeigen die Abb.32-40. 
 
4.4.1 Apgarbenotung und Schwangerschaftsdauer 
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1    <27 vollendete SSW- extrem unreife Frühgeborene 
2 27-31 vollendete SSW- unreife Frühgeborene 
3 32-36 vollendete SSW- reifere Frühgeborene 
4 37-41 vollendete SSW- am Termin geborene Kinder 
5    >41 vollendete SSW- übertragene Kinder 
 
Abb.32 zeigt den Zusammenhang, dass je kürzer die Schwangerschaftsdauer ist, umso 
höher der Anteil Neugeborener mit niedrigen Apgarwerten ausfällt: 53,2% der extrem 
unreifen Frühgeborenen haben 1 Minute postnatal Apgarwerte von nur 0-3, bis zur Gruppe 
der am Termin geborenen Kinder sinkt dieser Anteil kontinuierlich ab ( 21,3 bzw. 4,3%) auf 



















Abb.32: Zusammenhang zwischen Schwangerschaftsdauer und Apgar 1’. 
 
Derselbe Zusammenhang zeichnet sich auch nach 5 Minuten ab (Abb.33): mit 37,3% der 
Kinder mit Apgarwerten zwischen 0-3 zeigt wieder die Gruppe der extrem Frühgeborenen die 
schlechteste postnatale Anpassung. Die beste Anpassung hingegen zeigen die Kinder, die 
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Abb.33: Zusammenhang zwischen Schwangerschaftsdauer und Apgar 5’. 
 
Auch nach 10 Minuten verzeichnet man bei den unreifsten Kindern die höchste Rate an 
schlechten Apgarwerten: 34,4% (Abb.34). Mit zunehmender Reife sinkt diese Rate bis zu 
0,1% bei den Kindern, die am Termin bzw. nach > 41 Wochen geboren werden. Nach 10 
Minuten besteht also kein Unterschied mehr zwischen den nach normaler 




























1238 3683 26948 464976 10339
4,0 12,8 48,7 71,8
9,1 23,3 29,7 22,8
14,3 25,0 12,7 3,9
14,3 16,2 4,3 0,8
21,0 12,2 2,9 0,5













































Abb.34: : Zusammenhang zwischen Schwangerschaftsdauer und Apgar 10’. 
 
4.4.2  Apgarbenotung und Geburtsgewicht 
 
Die Verteilung der Apgarwerte nach dem Geburtsgewicht der Neugeborenen 
veranschaulichen die Abb. 35-37. 
Dabei wurden folgende Geburtsgewichtsklassen gebildet: 
 
         
 
 
Schon bei der Betrachtung der 1’-Apgarwerte fällt auf, dass die extrem untergewichtigen 
Neugeborenen mit 48,2% Apgarwerte 0-3 die schlechteste Anpassung postnatal aufweisen, 
-untergewichtige Neugeborene 
1 -extrem untergewichtige Neugeborene 
2 1000- 1499 g             -sehr untergewichtige Neugeborene 
3 1500- 1999 g
4 2000- 2499 g             
5 2500- 2999 g
6 3000- 3499 g -normalgewichtige Neugeborene
7 3500- 3999 g 
8 4000- 4499 g
9 -ü bergewichtige Neugeborene
 999 g             



































































und je höher das Geburtsgewicht desto bessere Apgarwerte erreicht werden (Abb.35). Dies 
gilt zunächst für die 4 Gruppen der untergewichtigen Kinder, dann folgt mit 5,2% 
Apgarwerten < 7 (1,0 % 0-3,  4,2% 4-6) die schwerste Gewichtsklasse ( 4500 g). Kinder mit 
Geburtsgewichten zwischen 3000 und 4000 g zeigen mit nur 2,7% Apgarwerten < 7 die 
beste Anpassung, gefolgt von der nächst höheren Gewichtsklasse (4000-4499 g) mit 3,3% 
Apgarwerten < 7 und der nächst niedrigeren Gewichtsklasse (2500-2999 g) mit 4,6% 

















Abb.35: Beziehung zwischen Geburtsgewicht (g) und Apgar 1’. 
 
Auch nach 5 Minuten verzeichnet man die schlechteste Apgarbenotung bei den extrem 
untergewichtigen Neugeborenen: 31,8% mit Apgar 0-3. Ebenso sieht man die kontinuierliche 
Abnahme der schlechten Apgarwerte mit zunehmendem Geburtsgewicht bis zu 0,4% 
Apgarwerten von 0-3 in der 5. Gewichtsgruppe. Es folgen wiederum die übergewichtigen 
Kinder (4500 g) mit 0,2% Apgarwerten von 0-3. Die beste Anpassung nach 5 Minuten 
erkennt man bei den Kindern mit einem Gewicht zwischen 3500-4500 g  
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Abb.36: Beziehung zwischen Geburtsgewicht (g) und Apgar 5’. 
 
Nach 10 Minuten lässt sich keine wesentliche Änderung der o. g.  Zusammenhänge zeigen: 
Wieder nimmt der Anteil an Neugeborenen mit sehr niedrigen Apgarwerten von maximal 
29,2% bei den Kindern  999 g mit zunehmendem Geburtsgewicht ab bis zur  
5. Gewichtsklasse. Ebenso weisen die Kinder mit Geburtsgewichten zwischen 3000 und 
4500 g prozentual die beste Anpassung auf (nur je 0,1% mit Apgar 0-3). 
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4.4.3 Apgarbenotung und somatische Klassifikation 
 
In den Abbildungen 38-40 wird die Apgarwertverteilung der Neugeborenen unter 
Berücksichtigung der somatischen Klassifikation dargestellt. Zum Aufbau dieses Schemas 
verweise ich auf die Abb. 2-4. 
Im Folgenden betrachtet man jeweils 3 Gruppen Neugeborene, die entsprechend ihres 
Reifealters und ihres Geburtsgewichts jeweils in hypotroph, eutroph und hypertroph unterteilt 
wurden. 
 
Aus Abb.38 wird ersichtlich, dass sich in der Gruppe der Termingeborenen und der 
Übertragenen eine Zunahme der schlechteren Apgarwerte < 7 in der Reihenfolge eutroph, 
hypertroph und hypotroph ergibt: z.B. weisen die eutrophen Übertragenen in oben 
genannten 4,7% Apgarwerte < 7 auf, die hypertrophen schon in 5,9% (1,7% 0-3, 4,2% 4-6) 
und die hypotrophen zeigen mit 7,5% (1,5% 0-3, 6,0% 4-6) den höchsten Anteil niedriger 
Apgarwerte < 7. 
Anders verhält es sich bei den Frühgeborenen: hier passen sich die hypertrophen am besten 
an (83,8% Apgarwerte  7). Hypotrophe Frühgeborene zeigen mit nur 69,2% Apgarwerten  
















Abb.38: Beziehung zwischen der somatischen Klassifikation Neugeborener und Apgar 1’. 
 
Dieselben Zusammenhänge werden nach 5 Minuten ersichtlich (Abb.39): bei den 
Termingeborenen und den Übertragenen kann man wieder eine Verminderung des Anteils 
69,2 80,9 83. 8 95,0 97,3 96,4 92,7 95,3 94,1
15,4
11,6 10. 0
3,7 2,2 3,0 6,0 3,9 4,215,4 7,5 6,2







Somatische Klassifikation und Apgar 1´
2 = 35410 / p < 0,001

























































































































































































































an niedrigen Apgarwerte in der Reihenfolge eutroph, hypertroph und hypotroph erkennen. 
Bei den Frühgeborenen hingegen zeigt sich wieder die bessere Anpassung der hypertrophen 
gegenüber den eutrophen und hypotrophen Kindern, wobei sich die hypotrophen am 
schlechtesten anpassen: nur 85,3% mit Apgarwerten  7 vs. 91,2% bei den eutrophen und 


















Abb.39: Beziehung zwischen der somatischen Klassifikation Neugeborener und Apgar 5’. 
 
Nach 10 Minuten besteht grundsätzlich kaum mehr ein Unterschied in der postnatalen 
Anpassung zwischen den Termingeborenen und den Übertragenen (Abb.40): eutrophe 
Kinder der beiden Gruppen z.B. zeigen mit 99,8% Apgarwerten  7 eine gleich gute 
postnatale Anpassung, auch zwischen den hypotrophen und hypertrophen Kindern dieser 
Gruppen finden sich kaum Unterschiede (99,4 vs. 99,5% bzw. 99,8 vs. 99,6%). 
 
Die Abnahme des Anteils der Kinder mit schlechten Apgarwerten in der Reihenfolge eutroph, 
hypertroph und hypotroph ist weniger stark ausgeprägt als nach 1 bzw.5 Minuten. 
Bei den Frühgeborenen erkennt man weiterhin, dass sich hypertrophe am besten und 
hypotrophe schlechter als eutrophe Frühgeborene anpassen: 95,6% hypertrophe mit 
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Abb.40: Beziehung zwischen der somatischen Klassifikation Neugeborener und Apgar 10’. 
 
4.4.4 Apgarbenotung und somatische Klassifikation der Frühgeborenen 
 
Die folgenden Abbildungen 41-43 zeigen die Apgarwertverteilung in Abhängigkeit von der 
somatischen Klassifikation. Es handelt sich nur um die Frühgeborenen, welche entsprechend 
ihres Reifegrades wie folgt unterteilt wurden: 
 
1   < 27 SSW- extrem unreife Frühgeborene 
2 27-31 SSW- unreife Frühgeborene 
3 32-36 SSW- reifere Frühgeborene 
 
Hinsichtlich der somatischen Klassifikation zeigt sich nach 1 Minute in allen Reifegruppen die 
schlechteste Anpassung (Apgar 0-3) bei den hypotrophen Kindern (Abb.41). In der  
1. Gruppe passen sich entsprechend die hypotrophen Kinder mit 55,2% Apgar 0-3 am 
schlechtesten an, gefolgt von den eutrophen Kindern mit 54,2% Apgar 0-3. Die hypertrophen 
Frühgeborenen weisen mit nur 38,5% Apgarwerten von 0-3 demnach die beste Anpassung  
1 Minute postnatal auf. Denselben Zusammenhang erkennt man in der 2. Gruppe: mit 38,4% 
Apgarwerten von 0-3 passen sich erneut die hypotrophen Kinder am schlechtesten an, 
dagegen erhalten eutrophe Kinder dieser Gruppe nur in 20,1% diese Apgarnoten. Die 
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(14,0%). Bei den reiferen Frühgeborenen zeigt sich ebenfalls die schlechteste Anpassung 
bei den hypotrophen Kindern: 10,6% mit Apgar 0-3. Eutrophe und hypertrophe Kinder 


















Abb.41: Beziehung zwischen der somatischen Klassifikation der Frühgeborenen und 
               Apgar 1’. 
 
Abb.42 veranschaulicht die Beziehung zwischen der 5’-Apgarbenotung und der somatischen 
Klassifikation bei den Frühgeborenen. 
In der Gruppe der extrem unreifen Kinder passen sich die hypotrophen und eutrophen Kinder 
schlechter an als die hypertrophen: erstere weisen jeweils in 37,2% Apgarwerte von 0-3 auf. 
Die hypotrophen Kinder erreichen in 23,9% Werte von 4-6, wohingegen die eutrophen diese 
Werte in nur 21,5% erhalten. Die hypertrophen Frühgeborenen zeigen in nur 31,3% der Fälle 
Apgarwerte von 0-3, in nur 14,8% Werte von 4-6. 
In der 2. Gruppe zeigt sich derselbe Zusammenhang wie beim 1’-Apgar: hypotrophe Kinder 
der unreifen Frühgeborenen haben mit 25,5% den größten Anteil an schlechten Apgarwerten 
(0-3), es folgen die eutrophen mit 9,1%, hypertrophe zeigen den niedrigsten Anteil an 
schlechten Apgarwerten (7,8%). 
Auch bei den reiferen Frühgeborenen passen sich die hypotrophen Kinder am schlechtesten 
an mit Apgarwerten von 0-3 in 5,3%. Nach 5 Minuten zeichnet sich ein leichter Vorteil der 
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Abb.42: Beziehung zwischen der somatischen Klassifikation der Frühgeborenen und 
             Apgar 5’. 
 
Beim 10’-Apgarwert findet sich die schlechteste Anpassung mit 34,3% Apgar 0-3 bei den 
eutrophen extrem unreifen Kindern, hypotrophe hingegen erhalten diese Benotung in nur 
32,7% der Fälle (Abb.43). Wie auch nach 5 Minuten ergibt sich allerdings bei Betrachtung 
der Apgarwerte insgesamt < 7 der höchste Anteil bei den hypotrophen Kindern: 51,3% vs. 
44,4% bei den eutrophen Kindern. 
Auch nach 10 Minuten zeichnet sich bei den Frühgeborenen der 2. Gruppe der 
Zusammenhang ab, dass sich die hypotrophen Kinder am schlechtesten und die 
hypertrophen am besten anpassen: 24,4% mit Apgar 0-3 bei den hypotrophen vs.7,7 bzw. 
7,0% bei den eutrophen und hypertophen Kindern. 
In der Gruppe der reiferen Frühgeborenen erkennt man selbigen Zusammenhang wie nach 5 
Minuten: hypotrophe Kinder passen sich mit 4,8% Apgar 0-3 am schlechtesten an, die 
eutrophen Kinder zeigen einen leichten Vorteil gegenüber den hypertrophen (1,1% der 
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Abb.43: Beziehung zwischen der somatischen Klassifikation der Frühgeborenen und 
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5  Diskussion 
 
Ziel der vorliegenden Arbeit war es, anhand der Daten aus der Perinatalerhebung von 1998-
2000 die mit Hilfe des Apgar-Scores beurteilte postnatale Anpassung Neugeborener unter 
Berücksichtigung verschiedener Parameter, wie ausgewählte mütterliche Merkmale, 
somatische Klassifikation, Schwangerschaftsdauer u. a. zu untersuchen. Auf diese Weise 
lassen sich Risikofaktoren herausfiltern, die die kindliche Anpassung beeinflussen. Mit der 
Kenntnis dieser Einflussfaktoren könnte sich die Qualität der Erstversorgung von 
Risikokindern durch gezielte Reanimationsbereitschaft und die Präsenz eines Pädiaters 
verbessern. Möglicherweise könnte daraus eine Senkung der neonatalen Morbidität und 
Mortalität resultieren. 
 
5.1   Methode der Perinatalerhebung 
 
Im Rahmen der vorliegenden Arbeit wurde eine repräsentative Population von 
Neugeborenen aus acht Bundesländern der Jahre 1998-2000 auf die Abhängigkeit ihrer 
postnatalen Apgarbenotungen von verschiedenen kindlichen und mütterlichen Parametern 
untersucht. 
Unsere Daten wurden dem „Perinatalen Basis-Erhebungsbogen“ entnommen. Primär zielt 
dieser Perinatale Basis-Erhebungsbogen auf die Qualitätssicherung in der Geburtsmedizin. 
Wir machten ihn uns zunutze, um die erhobenen Daten auf Zusammenhänge zwischen  
verschiedenen mütterlichen und kindlichen Merkmalen und der postnatale Anpassung der 
Neugeborenen zu beleuchten. Dafür wurden verschiedene biologische und soziale Faktoren 
aus dem Erhebungsbogen berücksichtigt (s. Anhang). 
 
Die Perinatalerhebung ist die älteste medizinische Qualitätssicherungsmaßnahme in 
Deutschland.  
Historisch geht sie auf die Initiative Münchner Kinderärzte und Geburtshelfer zurück, die sich 
seit 1970 um eine Senkung der perinatalen Mortalität im Raum München bemühten. Über 
diese perinatologische Arbeitsgemeinschaft entwickelte sich 1975 die Münchner 
Perinatalstudie. Ihr Ziel war es, beobachtete Qualitätsunterschiede in der geburtshilflichen 
Versorgung exakt erfassen und verbessern zu können. In den Folgejahren wurde die 
Perinatalerhebung auf freiwilliger Basis schrittweise auf das gesamte damalige Gebiet der 
Bundesrepublik ausgedehnt. Seit Anfang der neunziger Jahre wurde die Perinatalerhebung 
als Form der freiwilligen und anonymen Qualitätskontrolle in allen Bundesländern 
verwirklicht. 
 55
Seit 2001 obliegt es der Bundesgeschäftsstelle Qualitätssicherung gGmbH (BQS), eine 
bundeseinheitliche Datenerhebung und Auswertung als sog. „externe vergleichende 
Qualitätssicherung“ umzusetzen. Mit Inkrafttreten der Gesundheitsreform 2000 wurden 
folgende Festlegungen getroffen: die Qualitätssicherung ist a) verpflichtend für alle an der 
Versorgung teilnehmenden Krankenhäuser, b) die Hauptverantwortung liegt bei den 
gesetzlichen Krankenversicherungen und der Deutschen Krankenhausgesellschaft und c) 
bei Nichterfüllung werden die Kliniken mit finanziellen Abschlägen belegt. 
 
Heute werden in Deutschland zwischen 95 und 100% der Geburten mit der 
Perinatalerhebung erfasst. Einschränkungen ergeben sich durch die Beschränkung auf die 
Geburten in der Klinik. Nicht erfasst werden Hausgeburten oder Geburten in 
Geburtshäusern. 
Nach den Aufstellungen des Statistischen Bundesamtes hat die perinatale Mortalität seit 
1975 deutlich abgenommen. Dies kann auf die positiven Impulse der Qualitätsmaßnahme 
Perinatologie zurückgeführt werden [53-56]. 
 
Mit Einführung der Neonatalerhebung wurde auch die Erfassung der weiteren Betreuung der 
stationär aufgenommenen Neugeborenen in statistisch auswertbarer Form ermöglicht. 
Dieses Verfahren wurde bereits zu Beginn der neunziger Jahre in allen Bundesländern 
eingesetzt. Durch die Neonatalerhebung wird nach bundesweit einheitlichen Kriterien die 
neonatologische Versorgungsqualität der in den ersten 10 Lebenstagen stationär 
aufgenommenen Neu- und Frühgeborenen erfasst. Damit stellt sie die wichtigste Maßnahme 
zur externen Qualitätssicherung der Neugeborenenversorgung in Deutschland dar. 
Durchgeführt wird sie von den jeweiligen Landesärztekammern. 
Durch die aus Datenschutzgründen fehlenden Verknüpfungsmöglichkeiten zwischen den 
Datenbanken der Deutschen Perinatalerhebung und der Deutschen Neonatalerhebung 
konnte ein Zusammenhang zwischen der Apgarbewertung und der perinatalen Mortalität 
einschließlich Überlebens- und Handicapraten vorliegend nicht untersucht werden. 
 
Insgesamt 508. 926 Einlingsgeburten wurden berücksichtigt. Bei einer solch großen Anzahl 
von Datensätzen aus unterschiedlichen Bundesländern kann davon ausgegangen werden, 







Begrenzt wird die Aussagekraft jedoch durch folgende Faktoren: 
 
- Bei der Analyse wurden nur Einlinge berücksichtigt. Mehrlingsgeburten mit erhöhter 
  operativer Entbindungsrate und häufig niedrigerem Geburtsgewicht unabhängig von   
  weiteren Einflussgrößen kommen nicht zum Tragen. 
 
- Mehrfachnennungen (bis zu neun Risiken konnten verschlüsselt werden) bei den  
  Risikoangaben wurden ausdrücklich zugelassen und gewünscht. Im Durchschnitt wurden  
  insgesamt 2,0 Risiken pro Schwangerschaft angegeben. 
 
- Fehlerquellen wie fehlerhafte Angaben der Schwangeren oder Übertragungsfehler vom  
  Mutterpass auf den Erhebungsbogen können nicht ausgeschlossen werden. 
 
- Der Apgar-Score wird bei Frühgeborenen auch durch ihre physiologischen Besonderheiten  
  beeinflusst, sodass Frühgeborene per se niedrigere Werte erreichen als reife Neugeborene  
  [17]. 
 
- Es gibt keine einheitliche Konvention darüber, wie eine maschinelle Beatmung bei der  
  Bewertung der Komponente „Atmung“ berücksichtigt wird. Diese Umstände sind wohl auch  
  ursächlich dafür, dass im vorliegenden Datenmaterial bei den sehr frühen (extrem unreifen)  
  Frühgeborenen in 11% der Fälle keine Angaben zu Apgarwerten vorlagen. Es liegt also  
  eine unterschiedliche Häufigkeit der Daten vor. 
 
- Bei der Beurteilung der Apgarwerte nach 5 und 10 Minuten sind die Therapiemaßnahmen  
  unmittelbar nach der Geburt zu berücksichtigen, zu denen in der Perinatalerhebung keine  
  Daten erfasst werden. 
 
- Bei der Betrachtung der Zusammenhänge zwischen der Apgarbenotung und den  
  verschiedenen mütterlichen Merkmalen, v. a. Alter, Nikotinkonsum oder BMI, ist die  
  Kausalität teilweise nicht eindeutig belegbar. D.h. es muss z.B. die erhöhte  
  Frühgeburtenrate wie auch die erhöhte Inzidenz verschiedener Krankheiten bei älteren  
  Müttern als zusätzlicher Einflussfaktor neben dem Alter bzw. dem Nikotinkonsum per se  






5.2  Grenzen des Apgar- Scores 
 
Zur Methode der Apgarbenotung und dem Test im Allgemeinen sind einige Anmerkungen zu 
machen. 
 
Von Bedeutung ist, sich der Grenzen des Tests bewusst zu sein: Der Apgar-Score drückt 
den physiologischen Zustand des Neugeborenen aus und hat einen limitierten Zeitrahmen 
[8]. Zudem enthält er subjektive Komponenten: 
In einer australischen und einer Schweizer Studie wurde eine erhebliche Interobserver- 
Variabilität des Apgarwertes nachgewiesen. Bei Arri et al. betrug die Variabilität im Median 3 
Punkte mit einer Spannbreite von 1-6 Punkten. Beide verwiesen auf die Problematik der 
fehlenden Konventionen für die Benotung beatmeter Kinder. Gerade bei den unreifen und 
intubierten Kindern zeigte sich eine sehr große Variabilität in den Apgarbenotungen. Im 
Gegensatz zu Virginia Apgars Beobachtungen fanden sich in beiden Studien keine 
Unterschiede zwischen einzelnen Berufsgruppen bzw. in Abhängigkeit von Berufsjahren der  
untersuchenden Ärzte [39, 57]. 
 
Zahlreiche Faktoren können den Apgar-Score beeinflussen: dazu zählen u.a. Medikamente, 
vor allem der Mutter verabreichte Narkotika und Analgetika, kongenitale Anomalien des 
Neugeborenen, Trauma sowie kindliche Infektionen [8]. 
 
Bedacht werden muss auch, dass den 5 Komponenten des Apgar-Scores eine 
unterschiedliche Gewichtung nach der klinischen Bedeutung zukommt. Herzfrequenz und 
Atmung sind selbstverständlich wichtiger als die Reflexerregbarkeit des Neugeborenen. 
Erstere zwei Komponenten geben Auskunft über die kardiopulmonale Anpassung als 
entscheidende Lebensfunktion für das Kind. Die Hautfarbe ist unmittelbar mit diesen 
Komponenten verknüpft und weitestgehend von ihnen abhängig. Schon Virginia Apgar 
konstatierte in ihrem ersten Bericht über den Apgar-Score, dass die Beurteilung der 
Hautfarbe die größten Unzulänglichkeiten aufwies. Besonders die Tatsache, dass auch völlig 
gesunde Kinder mit voller Punktzahl der restlichen Komponenten häufig nach 10 Minuten 
noch zyanotisch sind und einen entsprechenden Punktabzug erleiden, ist problematisch. 
Auch erschweren getönte Hautfarben bestimmter ethnischer Gruppen die Beurteilung.  
Die Komponenten Atmung und Herzfrequenz repräsentieren Hirnstammmfunktionen bzw. – 
reflexe. Nur der Muskeltonus bildet höhere Zerebralfunktionen ab. Auch hieraus ergibt sich 
eine unterschiedliche klinische  Wertigkeit der Einzelkomponenten [1, 7]. 
Entsprechend wichtig ist es in der klinischen Praxis, dass die Zusammensetzung des 
Apgarsummenwertes anhand der Dokumentation nachvollziehbar ist. Nur dies ermöglicht die 
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möglichst exakte Beurteilung des kindlichen Zustands. Weiterhin sollten die Vitalzeichen des 
Kindes genau dokumentiert werden, v. a. während einer Reanimation.  
 
Die Anwendung des Apgar-Scores für Frühgeborene war von Virginia Apgar nicht 
vorgesehen. Dieser ist dafür auch nicht ausreichend validiert und hinsichtlich seines 
prognostischen Aussagewertes entsprechend eingeschränkt.  
Merkmale wie Muskeltonus, Hautfarbe und Reflexerregbarkeit hängen zum Teil von der 
physiologischen Reife des Neugeborenen ab. Der Apgar-Score wird bei Frühgeborenen also 
durch ihre physiologischen Besonderheiten insofern beeinflusst, als Frühgeborene schon per 
se niedrigere Werte erreichen als reife Neugeborene. Durch die Unreife allein, v. a. das 
respiratorische und das zentralnervöse System betreffend, wurden niedrigere 1’-und 5’-
Apgarwerte bei Frühgeborenen beobachtet als bei reifen Neugeborenen. So demonstrierten 
Catlin et al., dass niedrige Apgarwerte auch bei unreifen Kindern gesehen werden, die keine 
weiteren pathologischen Befunde außer der Unreife aufwiesen und folgerten, dass die 
Standardbeurteilung mittels Apgar-Score für Frühgeborene < 32-34 SSW nicht geeignet ist 
[17]. 
Behnke et al. folgerten auf ähnliche Weise, dass die unterschiedlichen physiologischen 
Gegebenheiten zwischen Termin- und Frühgeborenen (v. a. den erniedrigten Muskeltonus 
betreffend) bei Frühgeborenen zu erniedrigten Apgarwerten führen. Aus diesem Grund 
weisen sie auf die veränderte Aussagekraft des Apgarwerts für das Überleben bzw. 
neonatale Outcome von Frühgeborenen im Gegensatz zu Termingeborenen hin [58]. 
Weiterhin ist problematisch, dass es keine einheitlichen Konventionen darüber gibt, wie eine 
maschinelle Beatmung bei der Bewertung der Komponente „Atmung“ berücksichtigt wird. 
Gerade diese Maßnahme ist jedoch bei Frühgeborenen sehr häufig vonnöten, was die 
Beurteilung der Apgarbenotung bei ihnen zusätzlich erschwert. 
In der Literatur finden sich kaum Angaben zu dieser Situation. In einer niederländischen 
Studie wiesen die Autoren eine sehr hohe Variabilität bei der Vergabe von Apgarwerten 
durch Pädiater nach, insbesondere bei intubierten Kindern. Die Autoren schlugen vor, 
intubationspflichtige bzw. maschinell beatmete Kinder, mit 0 Punkten für die Komponente 
Atmung zu bewerten. Bei unregelmäßiger oder schwacher Atmung sollte ihrer Ansicht 1 
Punkt für die Atmung vergeben werden [38]. Auch das American College of Pediatrics und 
das College of Obstetricians and Gynecologists schlägt einen sog. erweiterten Apgar-Score 
vor, mit dem das Vorgehen bei der Reanimation berücksichtigt werden soll. Zum einen 
schlagen die Autoren vor, Apgarwerte auch nach 15 und 20 Minuten zu erheben und darüber 
hinaus notwendige Reanimationsmaßnahmen gleichzeitig mit Erhebung des Apgar-Scores 
zu dokumentieren. Dieser „assistierte“ Score soll dazu beitragen, von 
Reanimationsmaßnehmen betroffene Neugeborene korrekt zu beschreiben und eine 
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sachgemäße Dokumentation und Datensammlung zu ermöglichen. Bislang ist dieser 
erweiterte Score zwar empfohlen worden, die Vorhersage-Zuverlässigkeit wurde jedoch nicht 
untersucht. Insgesamt sind beide Empfehlungen keineswegs standardisiert und werden in 
der klinischen Praxis kaum angewandt. Es fehlen Studien zur Standardisierung der 
Apgarbenotung beatmeter bzw. atemunterstützter Neugeborener. 
 
Immer wieder wird in der Literatur darauf verwiesen, dass der Apgar-Score ungeeignet sei, 
Langzeitprognosen über neurologische und zerebrale Einschränkungen der Neugeborenen 
aufzustellen [8, 59]. Nelson et al. legten dar, dass bei Termingeborenen der 5’-Apgar-Score 
unzureichend mit späteren neurologischen Befunden übereinstimme. Niedrige 1’-und 5’-
Apgar-Scores könnten aus ihrer Sicht zwar als Risikofaktoren für Mortalität und chronische 
motorische Einschränkungen der Kinder angesehen werden. Sie ermittelten  jedoch nur ein 
gering erhöhtes Risiko einer Zerebralparese bei Kindern mit einem Apgar-Score von  3 
nach 5 Minuten im Vergleich zu höheren Scores. Demgegenüber wiesen 73 % der Kinder mit 
einer späteren Zerebralparese nach 5 Minuten normale Apgarwerte auf [60]. 
Eine Studie von Moster et al. zeigte hingegen eine starke Assoziation von niedrigen Apgar-
Scores mit dem Risiko für spätere Zerebralparesen der Neugeborenen [61]. Auch Freeman 
et al. konstatierten in ihrer Arbeit zur intrapartalen Asphyxie und Zerebralparese, dass das 
Risiko für ein neurologische Defizite ansteige, wenn der Apgar-Score nach 10, 15 und 20 
Minuten bei < 3 liege [16]. Perlman et al. folgerten anhand einer Studie mit 96 
Termingeborenen, dass niedrige Apgarwerte in Kombination mit anderen Asphyxiemarkern 
helfen könnten, Kinder mit späterem cerebralem Anfallsleiden zu identifizieren. Somit ließ 
sich unter Berücksichtigung anderer Faktoren  ein Zusammenhang zwischen erniedrigten 
Apgar-Scores und neurologischer Morbidität herstellen [62].  
 
Trotz aller o.g. Einschränkungen bleibt der Apgar-Score weiterhin weltweit ein wichtiges 
Instrumentarium zur Zustandsdiagnostik von Neugeborenen. 
Der Apgar-Score ist ebenfalls Bestandteil der Deutschen Perinatalerhebung und wird auch 
für Frühgeborene erfasst. 
Die Bedeutung des Apgar-Scores belegen einige Studien aus der Literatur: Casey et al. 
analysierten in einer regionalen retrospektiven Kohortenstudie (1988-1998) 151.891 
Einlingsgeburten ohne Fehlbildungen  26 SSW. 13.399 Kinder wurden zwischen 26 und 36 
SSW geboren. Bei einem 5’-Apgar-Score von 0-3 betrug die neonatale Mortalitätsrate 315 
per 1000 vs. 5 per 1000 bei einem Apgar-Score 7-10. Die neonatale Mortalitätsrate bei 
Frühgeborenen mit einem 5’-Apgarwert von 4-6 betrug 72 per 1000. Wurden Kinder nach 26 
und 27 SSW mit einem Apgar-Score 0-3 geboren, betrug die neonatale Mortalitätsrate 385 
per 1000 vs. 180 per 1000 bei den am Termin geborenen Kindern.  
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Forsblad et al analysierten 92 Neugeborene, geboren nach 25 SSW in tertiären 
Perinatalzentren (Population aus Südschweden, n 108.000, 1995-2001). Ein 5’-Apgarwert 
von 2 war assoziiert mit einer Überlebensrate von 60 % vs. 95% bei einem Apgar-Score von 
9 nach 5 Minuten. Bei einem 5’-Apgar-Score von 2 waren in 60-70% schwere 
intraventrikuläre Hämorrhagien (IVH) bzw. zystische periventrikuläre Leukomalazien (PVL) 
zu verzeichnen. 
Haddad et al. belegten, dass Kinder mit schlechter Anpassung  (Apgar-Scores von 0 nach 1 
und 5 Min.) mit sehr geringer Wahrscheinlichkeit ohne neurologische Defizite überleben. Als 
prognoseverschlechternde Kriterien führten sie ein Geburtsgewicht < 750 g oder ein 
Gestationsalter von < 26 SSW sowie weiterhin einen 10’-Apgarwert von 0 an [63]. 
Ein weiteres Beispiel für die Bedeutung des Apgar-Scores hinsichtlich seiner prognostischen 
Aussagekraft stellt die Studie von Behnke et al. dar: mit dem Ziel, auch für Frühgeborene 
Vorhersagen über Überlebensraten treffen zu können, fanden sie die höchste 
Vorhersagekraft bezüglich der Mortalität bei einer Kombination von 1’-und 5’-Apgarwerten 
mit dem Gestationsalter [58]. 
 
Wie oben erwähnt, konnte aufgrund der aus Datenschutzgründen fehlenden 
Verknüpfungsmöglichkeiten zwischen der Deutschen Perinatalerhebung und der Deutschen 
Neonatalerhebung vorliegend kein Zusammenhang zwischen der Apgarbewertung und der 
perinatalen Mortalität einschließlich Überlebens- und Handicapraten untersucht werden. 
 
5.3  Apgarbenotung nach 1, 5 und 10 Minuten insgesamt  
 
Aus den Abb. 5-7 geht die Beziehung der Apgarwerte untereinander hervor, d.h. welche 
Entwicklung die Kinder im Verlauf der drei chronologischen Apgarbenotungen bzgl. des 
Summenscores durchlaufen. 
Aus unseren Daten wird ersichtlich, dass Kinder, die nach 1 Minute mit Apgarwerten von 0-3 
belastet sind, diese in ca. 1/3 der Fälle auch nach 5 und 10 Minuten beibehalten. Immerhin 
rund 60% der Kinder mit schwerer Depression 1 Minute postnatal erreichen nach 10 Minuten 
gute Apgar-Scores von 7-10. Neugeborene mit mäßiger postnataler Depression (Apgar 4-6) 
nach 1 Minute erlangen nach 5 Minuten größtenteils gute Apgarwerte (89,6% mit Apgar 7-
10), nach 10 Minuten sind es sogar 97,7%, die sich auf diese guten Apgarwerte steigern 
können. Betrachtet man die Kinder mit guter postnataler Adaptation (Apgarwerte 7-10) 1 
Minute post natum, behalten fast 100% nach 5 Minuten diese guten Scores bei, ebenso nach 
10 Minuten. Man findet also eine Korrelation zwischen 1’-Apgar und 5’- bzw. 10’-Apgar-
Scores für die Gruppe der Kinder mit guter Anpassung (Apgar 7-10). Dies gilt auch für die 
Beziehung zwischen 5’- und 10’-Apgarwerten in dieser Gruppe. Für die Kinder mit 
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postnataler Depression (Apgar 0-3) ist dies nicht ganz so gut herauszuarbeiten: lediglich die 
5’- und 10’-Apgarwerte korrelieren bei dieser Gruppe sehr gut: in 78,8% behalten Kinder mit 
Werten von 0-3 5 Minuten post natum diese auch nach 10 Minuten bei. Am wenigsten 
korrelieren die 1’- und 5’-Apgarwerte bei den Kinder mit leichter Depression: nach 5 Minuten 
verbessern sich 89% auf Werte zwischen 7 und 10, immerhin 10% behalten die gleichen 
Werte bei. Nach 10 Minuten haben sich schon 97,7% der Kinder, die nach 1 Minute Werte 
von 4-6 erreichten, auf Werte von 7-10 verbessert. 
Anhand der Daten kann mit Einschränkungen, auf die im folgenden eingegangen werden 
soll, eingeschätzt werden, wie sich die einzelnen Apgarwerte im Verlauf der ersten 10 
Lebensminuten entwickeln. Es wird ersichtlich, inwieweit ein Kind nach 5 oder 10 Minuten 
abhängig vom vorhergehenden Apgarwert durch Anpassungsstörungen gefährdet sein wird. 
Besonderer Bedeutung kommt hierbei den Kindern mit postnataler Depression zu: zeigt ein 
Kind nach 5 Minuten immer noch Apgarwerte von 0-3, muss seine Prognose als schlecht 
eingestuft werden. Nach 10 Minuten erhält es also mit sehr hoher Wahrscheinlichkeit immer 
noch Werte zwischen 0-3. Hingegen erholt sich ein Großteil der Kinder, die 1 Minute post 
natum eine schwere Depression aufwiesen. Berücksichtigt werden muss, dass aus diesen 
Berechnungen keinerlei Maßnahmen unmittelbar nach der Geburt, wie Maskenbeatmung 
oder andere Reanimationsmaßnahmen zu ermitteln sind. Dies schränkt die Beurteilbarkeit 
erheblich ein und lässt wenig Aussagen zu über den individuellen Verlauf der Kinder der 
unterschiedlichen Gruppen. Bei der Interpretation dieser Daten kommt die uneinheitliche 
Konvention über die Beurteilung der Komponente Atmung während maschineller Beatmung 
besonders zum Tragen. 
Es ist mithin keine Unterscheidung möglich zwischen Kindern, die sich spontan erholen oder 
verschlechtern. Ebenso lassen sich keine Aussagen darüber treffen, inwieweit die 
Veränderungen des Apgar-Scores im Verlauf der ersten 10 Minuten Ergebnis erfolgreicher 
Reanimationsmaßnahmen sind.  
In der Literatur finden sich nur unzureichende Angaben über die Beziehung der Apgar-
Scores zueinander. Zhang et al. erwähnen eine Korrelation zwischen dem 1’- und 5’-
Apgarwert, es wird nicht näher auf einzelne Gruppen eingegangen [15]. Auch Hegyi et al. 
konstatieren, dass der 1’-Apgarwert mit dem 5’-Wert korreliert [64]. 
Bei Voigt et al. finden sich Berechnungen über den statistischen Zusammenhang zwischen 
den 1 Minute post natum und 5 Minuten post natum bestimmten Apgarwerten. In 
Übereinstimmung mit unseren Daten behalten Kinder, die nach 1 Minute eine gute 
Anpassung mit Apgar-Scores von 7-10 zeigten, diese zu fast 100% auch nach 5 Minuten bei. 
Auch der Verlauf der Kinder mit mäßiger Anpassung nach 1 Minute (Apgar 4-7 bei Voigt 
bzw. 4-6 in unseren Daten) ist weitestgehend identisch: der Großteil (69,3% bei Voigt et al., 
89% in unserer Studie) erholt sich nach 5 Minuten und erreicht höhere Apgar werte von 7-10 
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bzw. von 8-10.  Dagegen erholen sich laut der Daten von Voigt et al. Kinder mit niedrigen 
Apgarwerten (0-3 nach 1 Minute) nach 5 Minuten besser: 77% erreichen Apgarwerte 
zwischen 4 und 7. Im Gegensatz dazu erlangen nach unseren Berechnungen nur 1/3 der 
Kinder mit postnataler Depression (1’-Apgar 0-3) nach 5 Minuten Werte von 4-6 bzw. von 7-
10 [65]. 
Diese Zusammenhänge zwischen den Apgarwerten im Verlauf untereinander haben 
sicherlich mehr statistische Bedeutung als praktische, da ihre Aussagekraft als erheblich 
eingeschränkt zu betrachten ist durch o. g. Faktoren. 
Als wichtiges Fazit für die Praxis lässt sich aber konstatieren, dass Entwarnung gegeben 
werden kann für Kinder, die sich bereits nach 1 Minute gut anpassen. Die Wahrscheinlichkeit 
der Verschlechterung ist entsprechend unserer Erhebungen sehr gering. Andersherum sollte 
ein Apgarwert von 0-3 nach 1 Minute Geburtshelfer und Pädiater in höchste 
Alarmbereitschaft versetzen und alle erforderlichen Erstversorgungs-/ 
Reanimationsmaßnahmen nach sich ziehen, da nach unseren Daten mit einer 
weitestgehend schlechten Prognose gerechnet werden muss. 
 
5.4  Apgarbenotung und Geschlecht 
 
In den vorliegenden Ergebnissen zeigt sich eine Geschlechterdifferenz bei der postnatalen 
Anpassung zugunsten des weiblichen Geschlechts. Mädchen erreichen durchgehend höhere 
Apgarwerte als Knaben. Dieser Vorteil der Mädchen zeigt sich besonders 1 Minute postnatal, 
nach 5 und 10 Minuten sind die Unterschiede weniger stark ausgeprägt (Abb.8). 
Diese Ergebnisse decken sich mit zahlreichen in der Literatur vorhandenen Untersuchungen:  
Bereits vor mehr als 30 Jahren wurde auf den „männlichen Nachteil“ bezüglich der 
neonatalen Mortalität hingewiesen [66]. 
Kürzlich veröffentlichten Nagy et al. mit unseren Ergebnissen übereinstimmende Daten, nach 
denen Jungen signifikant häufiger niedrigere 1’- und 5’-Apgarwerte  7 erreichten als 
Mädchen. Nach 10 Minuten stellte sich dieser Geschlechtsunterschied nicht mehr signifikant 
dar [67]. 
Auch eine große Kohortenstudie in Schweden erbrachte die Beobachtung, dass das 
männliche Geschlecht als Risikofaktor für eine schlechte postnatale Anpassung mit 
Apgarwerten < 7 nach 5 Minuten angesehen werden muss [68]. 
Zhang et al. fanden ebenso in einer Untersuchung über Einflussfaktoren des 1’-Apgarwertes 
heraus, dass das männliche Geschlecht einen Risikofaktor für eine schlechtere postnatale 
Anpassung darstellt [15]. 
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Mehr Jungen als Mädchen weisen Komplikationen wie eine schwere perinatale Asphyxie 
oder Enzephalopathien  postnatal auf. Eine schlechtere Anpassung ist die Folge dieser 
Pathologien [69]. 
Berücksichtigt werden muss hierbei, dass männliche Feten ein höheres Frühgeburtsrisiko 
gegenüber weiblichen aufweisen. Nach Gissler et al. ist dieses Risiko bei Jungen um 11% 
erhöht gegenüber Mädchen. Das Risiko, niedrige 5’-Apgarwerte zu erleiden, ist für Jungen 
um 20% erhöht [70]. Frühgeburt per se bedingt oft niedrigere Apgarwerte (s. o.), führt aber 
auch durch die oben genannten und andere assoziierte Morbiditäten zu einer schlechteren 
Anpassung Neugeborener [17]. 
Vor allem zur erhöhten perinatalen Mortalität männlicher sehr untergewichtiger 
Neugeborener sind in der Literatur einige Untersuchungen zu finden: Brothwood et al. 
bestätigten das erhöhte Risiko für eine perinatale Mortalität und Morbidität in dieser Gruppe 
von Kindern. Wie auch in unserer Studie fanden sich mehr Jungen mit einer 
Geburtsdepression, ausgedrückt durch niedrige 5’-Apgar-Scores. Mehr männliche 
Neugeborene wiesen ein Atemnotsyndrom (RDS) oder andere pulmonale Schädigungen 
oder Dysfunktionen auf. Insgesamt zeigten sich die Jungen weniger stabil postnatal als 
Mädchen [71] . 
Auch Stevenson et al. zeigten in einer Kohortenstudie, dass die Mortalitätsrate 
untergewichtiger neugeborener Jungen mit 22% höher als bei Mädchen (15%) war. Bei den 
Jungen fand sich ein höherer Anteil an 1’-und 5’-Apgarwerten  3, was sich mit unseren 
Ergebnissen deckt [72]. 
Auch bei Frühgeborenen zeichnen sich Jungen durch eine erhöhte neonatale Mortalität und 
Morbidität aus: So fand sich eine höhere Anzahl männlicher unreifer Neugeborener mit RDS 
[73]. Dazu passt die Beobachtung, dass Mädchen signifikant höhere 1’-Apgar-Scores als 
Jungen erreichten, wie Hegyi et al. in ihrer Studie mit Frühgeborenen < 2000 g ermitteln 
konnten [64]. 
Selbst nach verschiedenen technischen Fortschritten in der Neugeborenenversorgung wie 
verbesserte Beatmungstechniken, die Verwendung pränataler Steroide zur Induktion der 
Surfactantproduktion wie auch nach Einführung des Surfactant, welche die Morbidität und 
Mortalität untergewichtiger Kinder insgesamt deutlich senken konnten, blieb die 
Geschlechterdifferenz zugunsten der Mädchen bestehen [74-78]. 
Zu der Ätiologie dieses Phänomens lassen sich einige interessante Untersuchungen 
anführen: Greenough et al. maßen die Katecholaminspiegel im Nabelschnurarterienblut von 
Frühgeborenen und ermittelten bei Mädchen höhere Spiegel an Katecholaminen nach 
erlittener Asphyxie, aber auch ohne Asphyxie. Möglicherweise trägt diese unterschiedliche 
Katecholaminantwort zur Differenz der Apgarwerte zwischen den Geschlechtern bei [79]. 
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Der absolute Unterschied ist in den meisten Beispielen sehr gering. Dennoch stellt sich die 
Frage nach dem möglichen Zweck dieser Differenz zwischen den Geschlechtern. Ob sie 
einen natürlichen Ausleseprozess gegen Jungen darstellt, die weniger geeignet sind als 
Genträger für folgende Generationen, oder eine Selektion zugunsten von Mädchen, die die 
wichtigsten Aufgaben bezüglich der Fortpflanzung übernehmen, unterliegt Spekulationen 
[72]. 
Das primäre Geschlechterverhältnis bei der Befruchtung liegt beim Menschen zugunsten des 
männlichen Geschlechts (1,3:1,0) [80]. Eventuell wird hierdurch die erhöhte männliche 
perinatale Mortalität und Morbidität ausgeglichen. 
 
5.5   Die Apgarbenotung unter Berücksichtigung ausgewählter Merkmale der 
       Mutter 
5.5.1  Apgarbenotung in Abhängigkeit des mütterlichen Alters 
 
Unsere Ergebnisse verdeutlichen, dass sowohl sehr junge (< 24 Jahre) als auch ältere 
Mütter > 34 Jahre einen  Risikofaktor für eine schlechtere postnatale Anpassung von 
Neugeborenen darstellen, ausgedrückt durch höhere Prozentanteile niedriger Apgarwerte 
bei den Kindern sehr junger und älterer Mütter (Abb. 9-11). Kinder von Müttern mittleren 
Alters (24- 34 Jahre) sind demnach am wenigsten gefährdet, d.h. sie zeigen die besten 
Apgarwerte postnatal. 
In der Literatur finden sich wenige Angaben zu ähnlichen Untersuchungen. 
 
Zhang und Kollegen befassten sich mit der Korrelation verschiedener Faktoren mit dem 1’-
Apgarwert, u. a. dem Alter der Mutter. Sie fanden eine positive Relation zwischen 
steigendem mütterlichen Alter und dem Anteil niedriger Apgarwerte nach 1 Minute. Zu den 
5’- und 10’-Apgarwerten wurden keine Ergebnisse ermittelt [15]. 
Von Voigt et al. veröffentlichte Daten zeigen die Häufigkeit niedriger Apgarwerte  7 bei 
Kindern von Müttern unterschiedlichen Alters. Hierbei handelt es sich jeweils um die Werte 5 
Minuten post natum. Entgegen unseren Ergebnissen konstatierten sie den Trend, dass die 
Werte umso ungünstiger ausfallen je älter die Mutter ist. Es zeigte sich kein erhöhtes Risiko 
für die Kinder der sehr jungen Mütter, wie wir es ermitteln konnten [65]. 
 
Zahlreiche Beiträge finden sich in der Literatur zum Zusammenhang zwischen dem Alter der 
Mutter und der Frühgeborenenrate, wobei übereinstimmend höhere Frühgeborenenraten mit 
ansteigendem Alter der Mutter gefunden werden [65, 81-84]. 
Ausgehend davon, dass Frühgeburtlichkeit zu niedrigen Apgarwerte führt, lassen sich die 
Zusammenhänge zwischen der Frühgeborenenrate und dem Alter der Mutter auch auf die 
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Apgarwerte übertragen. Man kann also annehmen, dass sich in den Zahlen der Kinder mit 
niedrigen Apgarwerten die höhere Frühgeborenenrate verbirgt.  
Dabei muss berücksichtigt werden, dass natürlich noch zahlreiche andere Faktoren die 
Apgarwerte beeinflussen und man sicher die beiden Parameter nicht 1:1 aufeinander 
übertragen kann. Dennoch halte ich den Vergleich unserer Daten mit vorliegenden Studien 
zur Frühgeburtlichkeit in Abhängigkeit vom Alter der Mutter für sinnvoll.  
 
Friese deckt in seiner Analyse zur Frühgeburt in Deutschland medizinische und 
psychosoziale Risikofaktoren für die Frühgeburt auf. Seiner Ansicht nach ist neben den 
Entwicklungen in der Reproduktionsmedizin das steigende mütterliche Alter der 
entscheidende Faktor für die wachsende Frühgeborenenrate in Deutschland [85]. 
Das erhöhte Risiko für Frühgeburtlichkeit bei älteren Müttern hatte auch Akkermann gezeigt 
[81]. Dies stützt unsere Beobachtungen der niedrigen Apgarwerte bei den Kindern älterer 
Mütter > 34 Jahre. 
Beeckman ermittelte kürzlich, dass ein sehr niedriges mütterliches Alter („Teenager“) als 
entscheidender Risikofaktor für eine Frühgeburt anzusehen ist [86]. 
Andere Untersuchungen decken sich mit diesen Ergebnissen. Sie liefern damit eine 
Erklärung des von uns aufgezeigten Trends, dass Kinder sehr junger Mütter 
überdurchschnittlich häufig eine schlechte postnatale Anpassung erleiden [87-89]. 
Unsere Beobachtung, dass sowohl sehr junge Mütter < 24 Jahre und ältere Mütter > 34 
Jahre durchschnittlich häufig Kinder mit postnataler Depression gebären, deckt sich mit dem 
in der Literatur beschriebenen U-förmigen Zusammenhang zwischen mütterlichem Alter und 
Frühgeburtenrate [82-84]. Dabei variieren die Angaben für den Altersbereich der Mütter, in 
denen das Risiko für eine Frühgeburt am geringsten ist, zwischen 22-23 Jahren [83], 25-29 
Jahren [84] und 24-30 Jahren [82]. 
Auch für den Zusammenhang zwischen Alter der Mutter und Geburtsgewicht werden U-
förmige Kurven beschrieben [65, 82]. Wir konnten wiederum zeigen, dass Kinder niedrigen 
Geburtsgewichts stärker von postnatalen Anpassungsstörungen betroffen sind als 
normalgewichtige Kinder (Abb. 35-37). Der von uns gezeigte erhöhte Anteil an Kindern mit 
schlechterer Anpassung bei den älteren sowie den sehr jungen Müttern spiegelt diese Raten 
an  niedrigeren Geburtsgewichten in den entsprechenden Altersgruppen  wider.  
Was steckt nun pathogenetisch hinter der schlechteren Anpassung der Neugeborenen sehr 
junger und älterer Mütter? 
Ältere Mütter zeigen eine höhere Inzidenz  verschiedener Erkrankungen, wie z.B. Diabetes 
mellitus, Herzerkrankungen, vorbestehende oder schwangerschaftsinduzierte Hypertonie, 
Präeklampsie (schwangerschaftsinduzierte Hypertonie mit Proteinurie), Eklampsie (tonisch-
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klonische Anfälle der Mutter) oder dem HELLP- Syndrom als Sonderform der Präeklamppsie 
(Hemolysis, Elevated Liver Enzymes, Low  Platelets) [90-95]. 
Dies bedingt über verschiedene Pathomechanismen ein erhöhtes Risiko für fetomaternale 
Durchblutungsstörungen, die zu z.B. vorzeitiger Plazentalösung bzw. – insuffizienz mit 
unzureichender Versorgung des Feten führen können. Die Folge können intrauterine 
Wachstumsretardierung und/ oder eine Frühgeburt sein [96-99].  
Hypertonie beispielsweise, sowohl die vorbestehende chronische als auch die 
Schwangerschaftshypertonie, erhöht das Risiko für fetale Mortalität und Morbidität, indem es 
zu einem erhöhten uteroplazentaren Blutfluss kommt. Dieser wiederum kann Vasospasmen 
und Hypoxie nach sich ziehen. Entsprechend häufiger sind Plazentainsuffizienz, intrauterine 
Wachstumsretardierung und damit Frühgeburtlichkeit und Hypotrophie der Neugeborenen 
bei hypertonen Müttern.  
Untersuchungen von Zhang et al. belegen, dass ein schwangerschaftsinduzierter 
Hypertonus zu niedrigen 1’-Apgarwerten führt. Dieser Hypertonus tritt bei älteren 
Schwangeren gehäuft auf. Insofern stützen diese Ergebnisse unsere Beobachtung der 
niedrigen Apgarwerte und damit schlechteren postnatalen Adaption von Kindern älterer 
Mütter [15]. 
Ein vorbestehender Diabetes mellitus der Mutter oder das Auftreten eines 
Gestationsdiabetes bedingen die diabetische Fetopathie mit einem erhöhten 
Fehlbildungsrisiko des Neugeborenen sowie die diabetische Makrosomie. Beides kann zu 
geburtshilflichen Komplikationen und einer  Beeinträchtigung der postnatalen Adaptation 
führen. Weiterhin spielt natürlich die pathologische Stoffwechsellage der Neugeborenen 
diabeteskranker Mütter eine entscheidende Rolle für die häufig mangelhafte Anpassung des 
Kindes nach der Geburt [7, 41, 95]. 
Darüberhinaus treten bei älteren Müttern gehäuft Geburtskomplikationen auf: Lageanomalien 
wie die regelwidrige Schädellage, Beckenend- oder Querlage können aufgrund des damit 
verbundenen gestörten oder prolongierten Geburtsvorganges zu Hypoxien oder auch 
Verletzungen des Feten führen. Diese können eine schlechte Adaption des Kindes nach der 
Geburt verursachen [83, 100-102]. 
 
Bei jungen Müttern spielt sicher die psychosoziale Situation eine große Rolle. So führen 
Teenager-Schwangerschaften häufig zu Konflikten im sozialen Umfeld und damit zu Stress 
der Mutter. Stress erhöht nachweislich die Frühgeborenenrate [84, 85]. Auch die geringere 
Wahrnehmung der empfohlenen Vorsorgeuntersuchungen und die damit verbundene hohe 
Frühgeburtneigung unterschiedlicher Genese tragen zur schlechteren postnatalen Adaption 
Neugeborener sehr junger Mütter bei [87-89]. Es wird auch ein höherer Anteil an 
Raucherinnen in der Altersklasse sehr junger Mütter beschrieben [83]. Durch die negative 
 67
Auswirkung des Nikotins auf die plazentare Durchblutung und das vermehrte Vorkommen 
von Wachstumsretardierung und Plazentadysfunktionen wird das Risiko für eine schlechtere 
postnatale Adaptation erhöht [103, 104]. 
Medizinische Gründe für die schlechtere Anpassung der Kinder sehr junger Mütter sind zum 
einen das erhöhte Risiko für eine Präeklampsie bzw. ein HELLP-Syndrom. Auch erhöht das 
überdurchschnittlich niedrige präkonzeptionelle Gewicht der sehr jungen Frau im Vergleich 
zur älteren Schwangeren das Risiko für ein niedriges Geburtsgewicht, Unreife des 
Neugeborenen und SGA- Kinder, die sich entsprechend schlechter anpassen [94, 105, 106]. 
 
5.5.2  Apgarbenotung in Abhängigkeit der Anzahl vorausgegangener Lebendgeburten 
 
Kinder von Primiparae und Kinder von Multiparae mit  3 Lebendgeburten passen sich nach 
1, 5 und auch nach 10 Minuten schlechter an als Kinder von Müttern, die 1 oder 2 
vorausgegangene Lebendgeburten hatten. Dabei haben die Kinder von Primiparae nach 1 
Minute den größten Nachteil gegenüber denen der Mütter höherer Parität. Nach 5 und 10 
Minuten hingegen weisen die Kinder der Multiparae die schlechteste postnatale Anpassung 
auf (Abb. 12-14). 
Der Nachteil Erstgeborener wurde durch verschiedene Studien bestätigt: Konkret bezogen 
auf die Apgarwerte wurden unter 1 Millionen Termingeborenen in Schweden die niedrigsten 
5’-Apgarwerte bei den Kindern der Primiparae gefunden. Auch eine chinesische Studie von 
Zhang et al. konnte ein erhöhtes Risiko für ungünstige Apgarwerte bei Erstgeborenen 
ermitteln [15], was unseren Befunden exakt entspricht. 
Voigt et al. konstatierten, dass Erstgeborene einen ca. doppelt so hohen Anteil an schlechten 
5’-Apgarwerten  7 aufwiesen wie die Neugeborenen Zweitgebärender. Weiterhin zeigte sich 
ein Nachteil der Drittgeborenen bezüglich der postnatalen Adaptation gegenüber den 
Zweitgeborenen. Insofern können wir in der Literatur erwähnte Zusammenhänge durch 
unsere Ergebnisse bestätigen. 
Auch lassen vorliegende Ergebnisse einen Vergleich mit Literaturangaben zur Relation von 
Parität und Frühgeborenen- und LBW-Rate der Neugeborenen zu: Zahlreiche Untersucher 
fanden das höchste Risiko für LBW-Kinder unter den Kindern von Primiparae. Dabei gaben 
Elshibly und Schmalisch die Rate an LBW-Kindern bei Erstgebärenden mit 12,2 % an. In 
einer afrikanischen Studie von Lawoyin war das Mortalitätsrisiko für erstgeborene Kinder 1,3-
fach erhöht gegenüber denen von Multiparae [107-111]. Geht man von einer häufiger 
gestörten Adaptation bei Frühgeborenen und untergewichtigen Kindern aus, korrelieren 
diese Ergebnisse mit unseren Beobachtungen der schlechteren Adaption Erstgeborener 
gegenüber Zweit- oder Drittgeborenen. 
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Komplikationen wie die Präeklampsie betreffen vornehmlich erste Schwangerschaften, was 
eine Erklärung für die schlechtere Anpassung der Erstgeborenen sein könnte. Auch verbirgt 
sich hinter diesem Phänomen sicher der erhöhte Anteil junger Mütter unter den 
Erstgebärenden im Vergleich zu Multiparae, was per se aufgrund bestimmter biologischer 
und soziokultureller Faktoren als Risikofaktor für eine schlechtere Anpassung des 
Neugeborenen gilt (siehe Kap. 5.5.1). 
 
Für die überdurchschnittlich häufigere mangelhafte Anpassung Neugeborener von Müttern 
mit  3 Lebendgeburten lassen sich einige Erklärungen anführen. Zum einen ist in dieser 
Gruppe von Müttern das Durchschnittsalter erhöht, was die Inzidenz an verschiedenen, 
vornehmlich internistischen Erkrankungen erhöht.  Ebenso spielt die höhere Rate an 
geburtshilflichen Komplikationen sicher eine entscheidende Rolle (Kap.5.5.1). Weiterhin 
muss man von einer mit dem Alter und der Anzahl vorangegangener Geburten 
zunehmenden uterinen Dysfunktion ausgehen. Diese geht einher mit verminderter Elastizität 
des Uterus und seines Halteapparates, was die Gefahr für eine Frühgeburt oder 
Mangelversorgung des Feten grundsätzlich erhöht. Entsprechend führen diese Umstände 
häufiger zu einer mangelhaften Anpassung des Neugeborenen [83, 112]. 
 
5.5.3 Apgarbenotung in Abhängigkeit vom Körpergewicht der Mutter bei der 
            Erstuntersuchung 
 
Umfangreiche Untersuchungen in den letzten 30 Jahren haben nachgewiesen, dass 
die anthropometrischen Maße der Eltern, insbesondere die der Mutter, die körperliche 
Entwicklung des Feten ganz wesentlich beeinflussen [113-117]. 
 
Das Ergebnis unserer Berechnungen weist auf ein höheres Risiko für postnatale 
Anpassungsstörungen bei Kindern schwerer Mütter hin (> 80 kg) (Abb.15-17). 
Es finden sich in der Literatur keine unmittelbar vergleichbaren Daten. So kann man 
allenfalls Studien zur Korrelation zwischen mütterlichem Gewicht und Frühgeborenenraten 
bzw. dem Geburtsgewicht zum Vergleich heranziehen. 
Durch eine Vielzahl von Arbeiten haben Voigt und Kollegen inzwischen klar belegt, dass 
sowohl die Körperlänge als auch das Körpergewicht der Mutter als relativ gleichwertige 
Einflussfaktoren auf das Geburtsgewicht angesehen werden können. Dabei wurde entgegen 
unseren Befunden ein steigendes kindliches Gewicht mit zunehmendem Gewicht der Mutter 
gefunden [115, 118, 119]. 
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Argentinische Autoren kamen zu einem gegensätzlichen Ergebnis: Sie ermittelten ein 
erhöhtes Risiko für ein erniedrigtes Geburtsgewicht und Frühgeburtlichkeit bei 
Neugeborenen, deren Mütter präkonzeptionell sehr leichtgewichtig waren (40-51 kg) [106]. 
Auch andere Untersuchungen widersprechen unseren Ergebnissen, sofern man über die 
Frühgeborenenrate auf die postnatalen Apgarwerte schließt: Unter sehr leichten Frauen  
(< 50 kg) ergab sich die höchste Frühgeborenenrate. Bei den schwersten Müttern wird eine 
leichte Zunahme der Frühgeburtenrate gegenüber den mittelschweren Müttern verzeichnet, 
was auf die erhöhte Zahl an Stoffwechselerkrankungen schwerer Mütter zurückgeführt wird 
[82]. 
Eine Studie von Greven et al. verdeutlicht die Bedeutung der mehrdimensionalen Messung:  
D.h. es wird z.B. die Frühgeborenenrate unter Berücksichtigung der Köpergröße und des 
Körpergewichts berechnet. Dadurch lassen sich sehr viel differenziertere Aussagen treffen: 
So ergab sich für alle mütterlichen Altersklassen die Tendenz der erhöhten 
Frühgeborenenrate bei kleinen und leichten Müttern. Die höchste jedoch zeigte sich bei den 
kleinsten und schwersten Müttern, d.h. bei einer ausgeprägten Disproportion zwischen 
Gewicht und Größe [83]. 
Letzteres Ergebnis könnte zur Erklärung unserer Beobachtung, dass Neugeborene schwerer 
Mütter sich am schlechtesten anpassen, beitragen. Allerdings ergeben sich erhebliche 
Einschränkungen, da sich unsere Befunde nur auf eindimensionale Messungen beziehen. 
Unabhängig von in der Literatur dargestellten Befunden erscheint die Frage nach der 
Ursache des von uns beobachteten Phänomens interessant. Möglicherweise verbirgt sich 
hinter dem erhöhten Gewicht das erhöhte Risiko für bestimmte Morbiditäten der Mutter 
(Diabetes mellitus, vorbestehende oder schwangerschaftsinduzierte Hypertonie etc.) und das 
erhöhte Präeklampsierisiko, welche zu einer gestörten postnatalen Anpassung führen 
können (s. o.). 
Insgesamt besitzt der Faktor „Körpergewicht der Mutter“ isoliert betrachtet sicher wenig 
prognostische Aussagekraft im Gegensatz zum u. g. BMI. Beim BMI liegt eine auf die 
Körpergröße bezogene Betrachtung des Gewichts vor, was aussagekräftiger erscheint. 
 
5.5.4  Apgarbenotung und Körperhöhe der Mutter 
 
Nach unseren Berechnungen passen sich Neugeborene kleiner Mütter (< 160 cm) 
durchgängig schlechter an als die großer (> 173 cm) und mittelgroßer Mütter (160-173 cm) 
(Abb. 18-20). 
Zu diesem Zusammenhang finden sich in der Literatur keine Studien. Allerdings erscheint 
auch hier der Vergleich mit Untersuchungen zum Einfluss der mütterlichen Körperhöhe auf 
die Frühgeborenenrate sinnvoll.  
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Ebenso scheint der Vergleich mit Daten zum Zusammenhang zwischen der Körperhöhe der 
Mutter und der Rate an LBW-Kindern sinnvoll: Auch ein erniedrigtes Geburtsgewicht gilt 
häufig als Risikofaktor für eine gestörte postnatale  Adaptation, was wir mit dieser Studie 
belegen konnten und an anderer Stelle ausführlich diskutiert wird (s. 5.7.2). 
Eine kontinuierliche Abnahme des Frühgeburtsrisikos von kleinen Müttern ab 150 cm bis hin 
zu Müttern zwischen 170-179 cm beschreibt Jorch. [84]. Eine weitere Studie zeigt in einem 
Neugeborenenkollektiv von 1.815.315 Kindern im Größenbereich der mütterlichen 
Körperhöhe von 146-185 cm einen linearen Abfall der Frühgeborenenrate von 10,5% auf 
5,6% [82]. Andere Autoren führen eine mütterliche Größe von < 156 bzw. < 155 cm als 
erhöhtes relatives Risiko für Frühgeburt bzw. Tod des Kindes an [120, 121]. 
Verschiedene Studien von Voigt und seinen Kollegen stellten den Zusammenhang zwischen 
kleinen Müttern und erniedrigtem Geburtsgewicht ihrer Kinder dar [118, 119]. Dieses 
erniedrigte Geburtsgewicht kann die von uns gezeigte schlechtere Qualität der kindlichen 
Anpassung bei Neugeborenen kleiner Mütter erklären. 
Eine mehrdimensionale Betrachtung bezüglich anthropometrischer Maße der Mutter auf die 
Frühgeborenen- und Hypotrophierate findet sich bei Greven et al.: In einer Populationsstudie 
wurde für alle mütterlichen Altersklassen die Tendenz der erhöhten Frühgeborenenrate bei 
kleinen und leichten Müttern gesehen. Wie unter 5.5.3 erwähnt, zeigt sich die höchste jedoch 
bei den kleinsten und schwersten Müttern. Weiterhin soll die Rate an hypotrophen 
Neugeborenen bei kleinen und leichten Müttern (< 162 cm und < 58 kg) 13% höher sein als 
bei größeren, schwereren (< 172 cm und < 68 kg) [83]. All diese Daten decken sich 
tendenziell mit unserer Beobachtung der schlechteren Adaptation Neugeborener von kleinen 
Müttern. Berücksichtigt werden muss jedoch, dass unsere Befunde sich jeweils nur auf 
eindimensionale Messungen beziehen. 
 
5.5.5  Apgarbenotung und BMI der Mutter 
 
Unsere Ergebnisse legen dar, dass bei adipösen Müttern (BMI-Werte > 29,99) das Risiko für 
eine schlechtere postnatale Adaptation ihrer Neugeborenen im Vergleich zu schlankeren 
Müttern erhöht ist (Abb.21-23). 
In der Literatur finden sich keine unmittelbar vergleichbaren Untersuchungen. Allerdings 
kann man sich auch hier auf die in der Literatur beschriebene Frühgeborenenrate in 
Abhängigkeit vom mütterlichen BMI berufen, da, wie oben beschrieben, Frühgeborene 
entsprechend niedrigere Apgarwerte postnatal erreichen.  
Es hat sich gezeigt, dass maternales Übergewicht häufiger mit Hypertonie (vorbestehend 
oder schwangerschaftsinduziert) einhergeht. Damit liegt eine erhöhte Wahrscheinlichkeit für 
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eine gestörte fetale Adaptation durch Wachstumsretardierung und/oder spontane oder 
iatrogene Frühgeburt vor [94, 95, 112, 122-124]. 
Niedrige BMI-Werte pränatal wiederum erhöhen auch das Frühgeburtsrisiko, wie in 
verschiedenen Studien gezeigt wurde. Auch sollen untergewichtige Mütter häufiger LBW-
Kinder gebären. Überdurchschnittlich häufig sollen mütterliche Geburtskomplikationen 
auftreten [112, 124-127]. 
Unsere Einteilung der BMI-Klassen lässt eine Aussage über die Adaptation Neugeborener 
von untergewichtigen Müttern (nach WHO-Definition mit BMI < 18,5) nur bedingt zu, da die 
Gruppe mit Müttern mit BMI < 20 sowohl normal- (BMI 18,5–24,9) als auch untergewichtige 
Mütter einschließt. So ist eine gesonderte Betrachtung der untergewichtigen Mütter mit dem 
vorliegenden Datenmaterial nicht möglich. Entsprechend finden sich in unseren Ergebnissen 
keine Unterschiede in der Anpassung der schlanken Mütter mit BMI < 20 und den 
mittelschlanken mit BMI zwischen 20 und 30. 
 
5.5.6  Apgarbenotung und Rauchgewohnheiten der Mutter 
 
Dass Rauchen der Mutter ein entscheidender Risikofaktor für die postnatale Anpassung 
Neugeborener ist, zeigen unsere Berechnungen zum Rauchverhalten der Mutter in 
Korrelation zu den kindlichen Apgarwerten (Abb. 24-29). Innerhalb der ersten 5 Minuten post 
natum passen sich die Kinder rauchender Mütter schlechter an als die Kinder von 
Nichtraucherinnen (Abb. 24-26). Nach 10 Minuten zeigt sich kein signifikanter Unterschied 
mehr. Entscheidend ist vor allem die Höhe des täglichen Zigarettenkonsums: Sowohl nach 1, 
5 und 10 Minuten weisen die Kinder der Mütter mit dem höchsten Nikotinkonsum (> 10 
Zigaretten/ Tag) den größten Anteil an gefährdeten Neugeborenen mit Apgarwerten von 0-3 
auf. Die Kinder der Mütter mit dem geringsten Zigarettenkonsum (1-5 Zigaretten/ Tag) 
passen sich jeweils am besten an. 
Rauchen ist nach wie vor einer der wichtigsten modifizierbaren Risikofaktoren für die 
kindliche Entwicklung. Schwangerschaftskomplikationen, wie vorzeitiger Blasensprung, 
vorzeitige Plazentalösung, Placenta praevia und Wachstumsretardierung werden über 
verschiedene Pathomechanismen der Nikotinwirkung, auf die in dieser Arbeit nicht näher 
eingegangen werden soll, begünstigt [128, 129]. Diese Komplikationen können die von uns 
beobachtete schlechtere Anpassung der Kinder rauchender Mütter erklären. 
Zahlreiche Kohortenstudien zeigen, dass mütterliches Rauchen während der 
Schwangerschaft das Risiko für Frühgeburtlichkeit erhöht. Dabei wurde eine 
Dosisabhängigkeit bezüglich des Risikos für eine Frühgeburt beschrieben: Starke 
Raucherinnen mit > 10 Zigaretten pro Tag erleiden mit noch höherer Wahrscheinlichkeit eine 
Frühgeburt als Raucherinnen mit niedrigerem Zigarettenkonsum [103, 130-134]. Es gibt 
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Hinweise, dass Nikotin über verschiedene Mechanismen, wie erhöhte Cortisolspiegel oder 
das vermehrte Auftreten von Infektionen, vorzeitige Wehen und eine Frühgeburt auslöst 
[135-137]. 
Weiterhin wird Rauchen von Hösli et al. als psychosozialer Risikofaktor für eine Frühgeburt 
diskutiert [129].   
Hösli führt auch an, dass das Risiko für fetale Malformationen wie z.B. Lippen-Kiefer- 
Gaumenspalte oder Gastroschisis bei den Kindern rauchender Mütter erhöht ist [129]. Diese 
Fehlbildungen können die postnatale Adaptation stören und niedrige Apgarwerte 
verursachen. 
Auch das Geburtsgewicht wird durch das Rauchen der Mutter während der Schwangerschaft 
negativ beeinflusst. In der Literatur wird ein überdurchschnittlich niedriges Geburtsgewicht 
sowohl bei den Kindern der aktiv als auch der passiv rauchenden Mütter gefunden, wobei 
insbesondere der Nikotinkonsum in der Spätschwangerschaft zu einer Reduktion des 
Geburtsgewichts führen soll [130, 138]. Habek et al. ermittelten ein um 250-350 g niedrigeres 
Geburtsgewicht bei den Neugeborenen von Raucherinnen vs. denen von Nichtraucherinnen. 
Auch in zahlreichen anderen Studien wird auf die erhöhte Gefahr der intrauterinen 
Wachstumsretardierung (IUGR) und die höhere Rate an Kindern mit niedrigem 
Geburtsgewicht bei Nikotinabusus der Mutter hingewiesen [104, 134, 138-140]. Diese 
Beobachtungen stützen unsere Ergebnisse, da ein erniedrigtes Geburtsgewicht die 
postnatalen Adaptation beeinträchtigen kann, was wir mithilfe unserer Berechnungen zeigen 
konnten (s. u.).  
Eine weitere Studie bestätigt die von uns beschriebene negative Wirkung des Nikotins auf 
die Anpassung Neugeborener: Habek et al. prüften das perinatale Outcome von 
Neugeborenen rauchender Mütter und konnten zum einen die vielfach in der Literatur 
erwähnte erhöhte Inzidenz an Frühgeburten bei den Raucherinnen bestätigen. Zum anderen 
ermittelten sie ein gehäuftes Vorkommen niedriger 5’-Apgarwerte bei den Kindern der 
rauchenden Mütter. Die Behandlung auf einer Neugeborenen-Intensivstation (NICU) 
aufgrund einer verlängerten und erschwerten Anpassung war bei mehr als der Hälfte der 
Kinder der starken Raucherinnen nötig. Dabei muss angemerkt werden, dass es sich in 
dieser Studie um eine relativ kleine Fallzahl von 87 schwangeren Frauen handelte [134]. 
Unsere Ergebnisse bestätigen das erhöhte Risiko für perinatale Komplikationen und eine 
gestörte postnatale Anpassung der Kinder von Raucherinnen. Sie unterstreichen die 
Notwendigkeit von Aufklärungskampagnen über die Schädlichkeit von Nikotin in der 
Schwangerschaft für das Kind sowie  von unterstützenden Maßnahmen zur 




5.6  Apgarbenotung und Nabelschnurarterien-pH  
5.6.1  Apgar und Nabelschnurarterien-pH nach 1 Minute (alle Neugeborenen) 
 
Unsere Berechnungen zeigen einen deutlichen Zusammenhang zwischen der Qualität der 
postnatalen Anpassung und der Höhe des Nabelschnurarterien-pHs: je niedriger der 
postnatale Nabelschnurarterien-pH des Kindes, desto größer das Risiko für eine schwer 
gestörte postnatale Adaptation, ausgedrückt durch Apgarwerte von 0-3 (Abb. 30). 
Grundsätzlich gilt, dass die Gefährdung des Neugeborenen sehr gut mit der Azidität des 
Nabelarterienblutes korreliert [141]. 
Das spiegeln unsere Ergebnisse insofern wider als niedrige pH-Werte mit schlechten 
Apgarwerten einhergehen. Diese bringen ebenfalls eine Gefährdung des Neugeborenen zum 
Ausdruck. 
Über diese Korrelation zwischen Nabelarterien-pH und postnatalen Apgarwerten finden sich 
in der Literatur konträre Angaben: 
Hogan et al. arbeiteten in ihrer Kohortenstudie im Einklang mit unseren Daten einen 
deutlichen Zusammenhang zwischen niedrigen Apgarwerten und aziden pH-Werten heraus. 
Im Vergleich zur Kontrollgruppe, die Kinder mit postnatalen 5’-Apgarwerten von 9-10 enthielt, 
wiesen die Kinder mit schlechter Anpassung (Apgar 4-6 bzw. < 4 nach 5 Minuten) signifikant 
häufiger eine perinatale Azidose auf (pH 7,11-7,15) [142]. 
Das erhöhte Risiko für erniedrigte Apgar-Scores bei perinatalen pH-Werten von 7,10-7,15 
konnten auch Goldaber et al. bestätigen [143]. 
Manganaro et al. belegten eine hohe Konkordanz zwischen erniedrigten 5’-Apgarwerten und 
metabolischer Azidose [22]. 
Einen statistischen Zusammenhang zwischen Apgar-Scores und Nabelarterien-pH konnten 
auch Miller et al. belegen. Allerdings fanden sie diesen nur für Kinder mit hohen Apgar-
Scores. Bei diesen kam es zu keinem Abfall des Nabelarterien-pHs [144]. 
Gilstrap et al. fanden hingegen insgesamt wenig Korrelation zwischen postnatalen Apgar-
und pH- Werten. Nur bei Kindern mit starker Azidose (pH-Werte < 7,00) ermittelten sie nach 
5 Minuten erniedrigte Apgarwerte. Für diese Kinder errechneten sie ein erhöhtes Risiko für 
Hirnblutungen bzw. Krampfleiden der Neugeborenen [145]. 
Auch Socol et al. fanden eine geringe Korrelation zwischen Nabelschnurarterien-pH und 
postnatalen Apgarwerten: 60,7% aller Neugeborenen mit schlechten Apgar-Scores  3 nach 
5 Minuten wiesen pH-Werte von > 7,00 auf, 53,6% hatten trotz der niedrigen Apgarwerte pH-
Werte von > 7,10, d.h. allenfalls eine leichte Azidose [146]. 
In einer prospektiven Studie mit 1210 Neugeborenen ermittelten Sykes et al. ebenfalls eine 
geringe Korrelation zwischen Azidosestatus und postnataler Anpassung: 73% der Kinder mit 
ausgeprägter Azidose (pH  7,10) zeigten Apgarwerte  7 nach 1 Minute, nach 5 Minuten 
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zeigten gar 86% der azidotischen Kinder gute Apgarwerte von  7. Andersherum hatten nur 
21% der Kinder mit Apgar-Scores < 7 nach 1 Minute eine ausgeprägte Azidose, nach 5 
Minuten waren es nur 19% der Kinder mit erniedrigten Apgarwerten < 7, die azidotische pH-
Werte aufwiesen [36]. 
Unsere Daten stehen im Gegensatz zu diesen zahlreichen Beobachtungen der geringen 
Korrelation zwischen Apgarwerten und Nabelschnurarterien-pH. Möglicherweise kamen 
einige der Studien aufgrund geringer Fallzahlen zu o. g. Ergebnissen. Den Vergleich der 
einzelnen Studien erschwert zusätzlich, dass uneinheitliche Apgargrenzen und oft keine 
Differenzierung der Zeitangabe der bestimmten Apgarwerte in den einzelnen Studien 
vorlagen. Weiterhin herrscht keine Einheit über die Grenzen der pH-Werte und Definition der 
Azidose, was die Vergleichbarkeit weiter einschränkt. 
 
5.6.2 Apgarbenotung und Nabelschnurarterien-pH nach 1 Minute ( Frühgeborene) 
 
Auch bei den Frühgeborenen < 36 SSW veranschaulichen unsere Berechnungen einen 
linearen Zusammenhang zwischen der Qualität der postnatalen Adaptation und dem 
Nabelarterien-pH nach 1 Minute: je niedriger der pH-Wert desto höher der Anteil der Kinder 
mit einer sehr schlechten Adaptation (Apgar 0- 3) (Abb.31). 
Hegyi et al. kamen in ihrer Kohortenstudie mit 1105 Frühgeborenen zu vergleichbaren 
Ergebnissen: für Kinder mit azidotischen pH-Werten < 7,01 zeigte sich eine signifikante 
Korrelation mit niedrigen Apgar-Scores (< 3 nach 1 Minute, < 6 nach 5 Minuten) [64]. Auch 
Greenough et al. fanden einen deutlichen Zusammenhang für zwischen postnataler Azidose 
und der Belastung durch niedrige Apgar-Scores bei Neugeborenen [79]. Manganaro et al. 
ermittelten in ihrer Studie mit 580 Termingeborenen und 33 Frühgeborenen eine deutliche 
Korrelation zwischen Azidose und erniedrigten 1’-und 5’-Apgar-Scores für die 
Frühgeborenen [22]. Dies steht im Einklang mit den von uns ermittelten gehäuften niedrigen 
1’ -Apgarwerten bei zunehmender Azidität des postnatalen Nabelschnurarterienblutes. 
Hingegen findet man auch für die Gruppe der Frühgeborenen Studien, die die o. g. 
Korrelation zwischen Apgar- und pH-Werten nicht bestätigen können: Perkins und Papile 
beschreiben eine geringe Korrelation zwischen Nabelschnurarterien-pH und postnatalen 
Apgarwerten [147]. Ebenso konnten Goldenberg et al. keine Korrelation zwischen dem 
Nabelarterien-pH und den 1’-und 5’-Apgarwerten und den postnatalen Nabelarterien-pH-
Werten bei Frühgeborenen ermitteln [148]. Als Methodenkritik ist anzuführen, dass auch bei 
der Studie von Perkins et al. sehr niedrige Fallzahlen zu den Ergebnissen geführt haben (78 




5.7  Apgarbenotung und Schwangerschaftsdauer, Geburtsgewicht und 
       somatische Klassifikation der Neugeborenen 
5.7.1  Apgarbenotung und Schwangerschaftsdauer 
 
Die vorliegenden Ergebnisse der retrospektiven Populationsstudie legen überzeugend dar, in 
welchem Umfang frühgeborene Kinder von ausgeprägten Adaptationsstörungen, 
ausgewiesen durch Apgarwerte von 0-3 nach 1, 5 und 10 Minuten, betroffen sind (Abb. 32-
34). Es lässt sich ein linearer Zusammenhang zwischen der Schwangerschaftsdauer und der 
Qualität der postnatalen Adaptation erkennen. Nach 5 Minuten beispielsweise sind es 
37,3%, nach 10 Minuten 34,4% der extrem unreifen Frühgeborenen, die durch Apgarwerte 
von 0-3 belastet sind. Der Anteil an Kindern mit niedrigen Apgarwerten (0-3) nach 5 bzw. 10 
Minuten bei den Termingeborenen beträgt im Vergleich nur 0,2 % bzw. 0,1%. 
Hegyi et al. untersuchten in einer Kohortenstudie die 1’-und 5’-Apgarwerte 1105 
Frühgeborener. Auch sie konnten zeigen, dass je unreifer die Frühgeborenen, desto höher 
der Anteil an Kindern mit postnataler Depression ausfiel: Bei den Frühgeborenen > 34 SSW 
passten sich nur 2% mit niedrigen Apgarwerten an (< 3 nach 1 Minuten bzw. < 6 nach 5 
Minuten), bei den extrem unreifen Frühgeborenen < 27 SSW hingegen stieg der Anteil auf 
29% [64]. 
Manganaro et al. bestätigten diese Ergebnisse mit ihrer prospektiven Studie, die 613 
Neugeborene einschloss: Unabhängig von der Entbindungsart fanden sie bei den 
Frühgeborenen eine erhöhte Inzidenz niedriger 1’-und 5’-Apgarwerte im Vergleich zu den am 
Termin geborenen Kindern ( 37 SSW) [22]. 
Auch Zhang et al. belegten in ihrer Studie über 1’-Apgarwerte und relevante Einflussfaktoren 
das erhöhte relative Risiko von Frühgeborenen, niedrige Apgar-Scores nach 1 Minute zu 
erleiden [15]. 
Was führt zu der überdurchschnittlich schlechten postnatalen Adapatation Frühgeborener im 
Vergleich zu Termin geborenen Kindern? 
Das Grundproblem Frühgeborener besteht in der Unreife von Organsystemen und –
funktionen. Diese können postnatal zu einer Reihe von akuten Erkrankungen führen und 
ihren Ausdruck in erniedrigten Apgarwerten finden. Große Bedeutung für eine gestörte 
kardiopulmonale Anpassung haben der Surfactantmangel und die Lungenunreife 
Frühgeborener, welche ein Atemnotsyndrom (RDS) verursachen können. Klinisch kann das 
RDS sich in Atemstörungen u. a. mit Tachypnoe, exspiratorischem Stöhnen und einem 
blass-grauen Hautkolorit äußern, was zu einer erniedrigten Apgarwertsumme führt. 
Problematisch ist auch die eingeschränkte Fähigkeit Frühgeborener zur 
Temperaturregulation mit konsekutiver Hypothermiegefahr. Hypothermie zieht häufig über 
periphere Vasokonstriktion und somit periphere Minderperfusion eine metabolische Azidose 
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nach sich, die wiederum zu pulmonaler Vasokonstriktion und verminderter 
Sauerstoffaufnahme in der Lunge führt. Folge sind ebenfalls Störungen der Atmungs- und 
Kreislauffunktionen, auch können die Apgarkomponenten Hautkolorit, Muskeltonus und 
Reflexerregbarkeit hiervon negativ beeinflusst sein. 
Frühgeborene sind aufgrund ihres fragilen Kapillar- und Arteriolensystems der 
subependymalen Keimschicht des Gehirns einem erhöhten Risiko für Hirnblutungen 
ausgesetzt. Begünstigend wirken hierbei folgende Risikofaktoren: Asphyxie, Azidose, 
Hypoxie, Reanimation, Hypothermie etc., die alle überdurchschnittlich häufig bei 
Frühgeborenen auftreten. Klinisch bieten Hirnblutungen ein breites Spektrum vom 
asymptomatischen Bild über Temperaturstörungen, Apnoen bis hin zum Atemstillstand, 
Paresen und Krampfanfällen. In den meisten Fällen treten die Hirnblutungen innerhalb der 
ersten Lebenstage auf, können aber auch unmittelbar postnatal Anpassungsstörungen des 
Neugeborenen bedingen [7, 12, 149]. 
Möglich sind weitere Anpassungsstörungen, die erniedrigte Apgarwerte nach sich ziehen, 
welche unter 1.6. in der Einleitung ausführlich dargelegt sind. 
Nach Ansicht von Catlin et al. hingegen sind niedrige Apgarwerte bei Frühgeborenen nicht 
Ausdruck pathologischer Vorgänge und neonataler Komplikationen. Die Autoren postulieren, 
die Unreife der Frühgeborenen per se bedinge niedrige Apgar-Scores und gehe häufig mit 
vollkommen unauffälligen postnatalen Verläufen einher. Besonders starken Einfluss auf die 
Apgarwertsumme habe die Unreife des pulmonalen Systems und des Muskeltonus [17]. 
Inwieweit die vorliegenden Ergebnisse Ausdruck einer gestörten Adaptation der 
Frühgeborenen mit Einfluss auf die weitere Entwicklung bzw. das neonatale Überleben sind 
oder  eher vor allem Ausdruck der physiologischen Unreife der Frühgeborenen, die nach 
Catlin et al. per se zu niedrigen Apgarwerten führt, unterliegt Spekulationen. Aussagen 
hierzu ließen sich nur durch eine Verknüpfung der Perinatalerhebung mit der 
Neonatalerhebung vornehmen. So könnte man das Outcome der Kinder mit postnataler 
Depression verfolgen und o. g. Thesen verifizieren. 
Grundsätzlich ist allerdings festzuhalten, dass ein Apgarwert von 0-3 nach 5 und 10 Minuten 
aus Sicht der Neonatologie als äußerst prognostisch ungünstig gilt und den weiteren 
Therapieerfolg limitiert. Wie bereits erwähnt, muss im Sinne der Methodenkritik 
berücksichtigt werden, dass die Verwendung der Apgar-Scores für Frühgeborene durch 
Virginia Apgar gar nicht vorgesehen war, dieser dafür auch nicht ausreichend validiert und 
hinsichtlich seines prognostischen Aussagewertes demnach eingeschränkt ist. Weiterhin gibt 
es keine einheitlichen Konventionen darüber, wie eine maschinelle Beatmung bei der 
Bewertung der Komponente „Atmung“ berücksichtigt wird. Diese Tatsachen sind wohl auch 
ursächlich für den Umstand, dass im vorliegenden Datenmaterial bei den extrem unreifen 
Frühgeborenen in 11% der Fälle keine Angaben zu den Apgarwerten vorlagen. Bei den am 
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Termin geborenen Kindern war dies in nur 0,2% der Fall. Dennoch ist die Apgarbenotung 
Bestandteil der Deutschen Perinatalerhebung und wird auch für Frühgeborene erfasst.  
Casey et al. analysierten in einer retrospektiven Kohortenstudie (1988-1998) 151.891 
Einlingsgeburten ohne Fehlbildungen  26 SSW. 13.399 Kinder wurden zwischen der 26. 
und 36. SSW geboren. Bei einem 5’-Apgarwert von 0-3 betrug die neonatale Mortalitätsrate 
(Sterben des Kindes innerhalb der ersten 28 Tage nach Geburt) 315 per 1000 vs. 5 per 1000 
für Kinder mit einem Apgar-Score von 7-10. Die neonatale Mortalitätsrate bei Frühgeborenen 
mit einem 5’-Apgarscore von 4-6 betrug 72 per 1000. Bei den sehr unreifen Frühgeborenen 
(26 und 27 SSW) mit einem Apgarwert von 0-3 betrug die neonatale Mortalitätsrate 385 per 
1000, hingegen nur 180 per 1000 bei am Termin Geborenen [6]. 
Forsbald et al. untersuchten 92 Neugeborene, die nach 25 SSW geboren wurden in einer 
Populationstudie mit 108.000 Kindern von 1995-2000. Ein 5’-Apgarwert von 2 war assoziiert 
mit einer Überlebenschance von 60% vs. 95% bei einem 5’-Apgar-Score von 9. Bei einem 5’-
Apgarwert von 2 waren in 60-70% schwere intraventrikuläre Haemorrhagien (IVH) bzw. 
zystische periventrikuläre Leukomalazien (PVL) zu verzeichnen. 
Die postnatalen Mortalitätsraten für mäßig frühgeborene Kinder (zwischen 32 und 36 SSW) 
analysierten Kramer et al. in einer populationsbasierten Kohortenstudie amerikanischer und 
kanadischer Geburtskohorten. Auch hierbei zeigte sich eine erhöhte Mortalität für diese 
Gruppe Frühgeborener, die im Vergleich zu den sehr frühen und frühen Frühgeborenen 
häufiger im klinische Alltag erscheint [150]. 
Diese Daten untersteichen die Bedeutung der Apgarbenotung Frühgeborener als Parameter 
für die Abschätzung des frühen neonatalen Outcomes. 
Aus unseren Daten geht nicht hervor, welche perinatalen Mortalitätsraten einschließlich 
Überlebens- und Handicapraten den Kindern der einzelnen Apgarwertgruppen zuzuordnen 
sind. Dies ist bedingt durch die fehlenden Verknüpfungsmöglichkeiten zwischen der 
Deutschen Perinatal- und Neonatalerhebung. Sicher ist jedoch, dass unsere Ergebnisse 
sowie Forsblads und Caseys Studien die Gefahr für schwere Anpassungsstörungen bei 
Frühgeborenen verdeutlichen. Sie unterstreichen die Bedeutung einer professionellen und 
suffizienten postnatalen Versorgung der Frühgeborenen sowie die Bedeutung von 
Frühgeborenenintensivstationen. 
Auch Übertragung kann einen negativen Effekt auf die postnatale Anpassung haben. 
Thorngren-Jerneck et al. demonstrierten ein signifikant erhöhtes Risiko für Neugeborene mit 
einem Gestationsalter  41 SSW, Apgarwerte < 7 nach 5 Minuten zu erreichen. Maximal wird 
dieses Risiko für Kinder, die nach 43 SSW geboren werden. Diese Beobachtungen decken 
sich mit anderen in der Literatur beschriebenen Ergebnissen [68, 151, 152]. 
Anhand unserer Daten lassen sich die in der Literatur beschriebenen Zusammenhänge nur 
teilweise bestätigen: Lediglich nach 1 Minute passen sich die übertragenen Neugeborenen 
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im Vergleich zu den Termingeborenen etwas schlechter an. Nach 5 Minuten zeigt sich ein 
geringfügig erhöhter Anteil an Kindern mit Apgarwerten < 7 unter den übertragenen Kindern. 
Nach 10 Minuten sind diese Unterschiede kaum noch vorhanden. 
In der Literatur wird übertragenen Neugeborenen eine erhöhte peri- und neonatale Morbidität 
und Mortalität zugeschrieben [153-155]. Feldman et al. sowie Bakketeig et al. ermittelten ein 
2-fach erhöhtes Mortalitätsrisiko für Kinder ab einem Gestationsalter von  42 SSW, ein 
4-fach erhöhtes ab der 43. SSW und ein bis zu 7-fach erhöhtes Risiko für übertragene 
Kinder ab 44 SSW [156, 157]. 
Diesem Nachteil der übertragenen Neugeborenen bzgl. der postnatalen Anpassung 
verglichen mit den Termingeborenen können unterschiedliche Phänomene zugrunde liegen: 
Mit zunehmender Überschreitung der normalen Schwangerschaftsdauer steigt das Risiko für 
die plazentare Insuffizienz. Dabei kommt es zu einer Überalterung der Plazenta, die mit 
fortschreitender Schwangerschaftsdauer die Versorgung des Feten mit Sauerstoff und 
Nährstoffen nicht mehr gewährleisten kann. Als eine Folgeerkrankung der Übertragung kann 
das sog. Clifford- Syndrom („Überreifesyndrom“) oder Syndrom der plazentaren Dysfunktion 
beim Neugeborenen auftreten. Charakteristischerweise fallen diese Kinder  durch eine 
fehlende Vernix caseosa („Käseschmiere“), einen Mangel an subkutanem Fettgewebe sowie 
einer faltenreichen, atrophierten Haut („Waschfrauenhände“) auf. Sie sind aufgrund 
verminderter Energiereserven stärker als Termingeborene gefährdet für postnatale 
Hypoglykämien, Hypoxie und Verdauungsstörungen [7, 158]. Mekoniumaspirationen werden 
häufiger durch übertragene Kinder erlitten, die wiederum respiratorische Komplikationen 
nach sich ziehen. Übertragene Kinder erleiden insgesamt häufiger eine Asphyxie und zeigen 
häufiger postnatale Adaptationsstörungen [153-155]. 
Zu diesen Anpassungsstörungen trägt auch die erhöhte Inzidenz an intrauteriner 
Wachstumsretardierung (IUGR) bei übertragenen Kindern bei. Die Probleme dieser Kinder 
entsprechen weitestgehend denen der SGA-Kinder, u. a. kommen gehäuft Hypoglykämie 
und Polyzythämie vor [155]. 
Zum anderen geht Übertragung häufig mit Makrosomie einher [159, 160]. Makrosomie kann 
zu perinatalen Komplikationen wie einem prolongierten Geburtsvorgang, Dysproportion von 
kindlichem Kopf zu mütterlichem Becken und orthopädischen oder neurologischen 
Verletzungen führen [7]. In Übereinstimmung mit o. g. und unseren Ergebnissen bzgl. der 1’-
Apgarwerte fanden sich in einer Studie signifikant erniedrigte Apgar-Scores bei den LGA-
Kindern als Ausdruck der postnatalen Anpassungsstörungen dieser Kinder [159]. Auch 
Clausson et al. ermittelten ein erhöhtes Mortalitätsrisko für Übertragene im Vergleich zu 
Termingeborenen und machten u. a. den erhöhten Anteil an SGA-Kindern dafür 
verantwortlich [155, 161].  
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5.7.2  Apgarbenotung und Geburtsgewicht 
 
Extrem untergewichtige Neugeborene sind sowohl nach 1, 5 und 10 Minuten postnatal am 
stärksten durch sehr niedrige Apgarwerte von 0-3 belastet: Nach 5 Minuten sind es 31,8%, 
nach 10 Minuten 29,2%. Dagegen werden je nach Gewichtsklasse die normalgewichtigen 
Kinder in nur 0,1-0,4% nach 5 Minuten und in 0,1-0,3% nach 10 Minuten mit diesen 
niedrigen Scores belastet (Abb. 35-37). Von der Gruppe der extrem untergewichtigen 
(ELBW) über die sehr untergewichtigen (VLBW) und untergewichtigen Kinder (LBW) bis zu 
den Normalgewichtigen sinkt der Anteil an Kindern mit schlechter Apgarbenotung postnatal 
(0-3) kontinuierlich ab. Es zeigt sich eine deutliche Korrelation zwischen Apgarbenotung und 
Geburtsgewicht. Bei den übergewichtigen Kindern  4500 g ist der Anteil an Kindern mit 
niedrigen Apgarwerten 0-3 bzw. < 7 im Vergleich zu den normalgewichtigen Kindern (3000-
4499 g) leicht erhöht: Nach 1 Minute erreichen 5,2% Apgarwerte < 7 vs. 2,7-3,3% der Kinder 
zwischen 3000 und 4500 g (Abb. 35-37). 
Aus der Literatur lassen sich eine Reihe von Studien heranziehen, deren Ergebnisse mit 
unseren Beobachtungen übereinstimmen. Hegyi et al. beschreiben eine umgekehrte 
Proportionalität zwischen der Inzidenz niedriger Apgar-Scores und niedrigem 
Geburtsgewicht: So hatten 3% der untergewichtigen Kinder > 1500 g niedrige Apgar-Scores 
(<3 nach 1 Minute, <6 nach 5 Minuten), bei den sehr untergewichtigen waren es schon 6% 
und bei den extrem untergewichtigen Kindern sogar 29%, die niedrige 1’- und 5’-Apgar-
Scores erlitten [64]. Ebenso zeigten Ladehoff et al. in einer retrospektiven Studie mit 641 
Neugeborenen < 2500 g, dass die Rate an niedrigen Apgar-Scores <7 mit niedrigem 
Geburtsgewicht korrelierte, unabhängig von dem Geburtsmodus [162]. Untersuchungen von 
Perkins et al. bestätigen diese Zusammenhänge: Unter 78 Kindern < 2000g, darunter 52 mit 
Geburtsgewichten  1500 g, zeigte sich eine deutliche Korrelation zwischen niedrigem 
Geburtsgewicht und erniedrigten Apgar-Scores [147]. Voigt et al. sahen ein analoges 
Verhalten der Häufigkeiten niedriger Apgarwerte und niedriger Geburtsgewichte: In der 
Gruppe der Neugeborenen mit Apgarwerten 0-3 fanden sich beispielsweise  in über 40% 
untergewichtige Kinder < 2500 g [65]. 
Thorngren-Jerneck et al. belegten anhand ihrer großen Registerstudie über Einflussfaktoren 
niedriger 5’-Apgarwerte (1 Mio. Geburten  37 SSW, 1988-1997), dass sowohl eine positive 
als auch eine negative Abweichung vom Normalgewicht des Neugeborenen erniedrigte 5’-
Apgarwerte nach sich zieht. Extrem untergewichtige Kinder erleiden demnach ein 5-fach 
höheres, übergewichtige Kinder > 5000g ein 6-fach erhöhtes Risiko, nach 5 Minuten nur 
Apgar-Scores < 7 zu erreichen [68]. 
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Dass extrem untergewichtige Kinder eine erhöhte Mortalitätsrate aufweisen, wenn zusätzlich 
zu anderen Risikofaktoren der 1’-Apgarwert  5 ist, beschreiben Basu et al. in einer 
indischen Studie mit 260 VLBW-Kindern [163]. 
Auch Behnke et al. wiesen nach, dass niedrige 1’- und 5’-Apgarscores bei VLBW-Kindern 
(Frühgeborene) die Überlebensrate beeinflussen. Eine Kombination von Apgarwerten und 
Gestationsalter erbrachte die höchste Aussagekraft bzgl. der Überlebensrate [58]. 
Diese  Studien verdeutlichen die Gefahr neonataler Komplikationen bis hin zum Tod für 
untergewichtige Kinder. Weiterhin zeigen sie, dass diese neonatale Morbidität und Mortalität 
häufig  mit erniedrigten Apgarwerten einhergehen. Wiederum kann keine Verknüpfung 
zwischen unseren Daten der untergewichtigen Kinder mit erniedrigten Apgar-Scores und der 
Mortalitäts- /Morbiditätsrate im postnatalen Verlauf dieser Kinder erfolgen. Bezug nehmend 
auf o. g. 2 Studien ist aber davon auszugehen, dass die Kombination aus Untergewicht und 
niedrigen postnatalen Apgar-Scores, besonders nach 5 und 10 Minuten, ein erhöhtes Risiko 
für postnatale Komplikationen darstellt. 
 
5.7.3  Apgarbenotung und somatische Klassifikation  
 
Anhand der Abb. 38-40 werden die Unterschiede in der postnatalen Adaptation von 
Neugeborenen bezüglich der somatischen Klassifikation deutlich. Sowohl nach 1, 5 und 10 
Minuten passen sich unter den Termingeborenen und den Übertragenen die eutrophen 
Kinder am besten an, die hypotrophen am schlechtesten. Unter den Frühgeborenen 
hingegen weisen die hypertrophen einen deutlichen Anpassungsvorteil gegenüber den 
eutrophen und hypotrophen Frühgeborenen auf, welche sich am schlechtesten anpassen. 
Unabhängig vom Gestationsalter stellt sich der Umstand der Hypotrophie als entscheidender 
Nachteil in der postnatalen Anpassung dar. 
Unserer Ergebnisse lassen sich in einen Zusammenhang bringen mit zahlreichen Studien 
über SGA-Kinder. Domenech et al. zeigten, dass SGA-Kinder im Vergleich zu AGA- und 
LGA-Kindern signifikant erhöhte neonatale Mortalitätsraten aufwiesen. Dabei steigt das 
Mortalitätsrisiko in der Reihenfolge AGA-, LGA- und SGA-Kinder [164]. In einer großen 
schwedischen Kohortenstudie untersuchten Clausson et al. das Risikoprofil von SGA- im 
Vergleich zu AGA-Kindern unter Termingeborenen und Übertragenen. Sowohl bei den 
termingeborenen als auch bei den übertragenen Neugeborenen stellte sich der Faktor 
Hypotrophie als deutlicher Risikofaktor für Totgeburt oder neonatale Morbidität dar. Die 
Autoren ermittelten eine erhöhte Zahl an Kindern mit Apgarwerten < 4 nach 5 Minuten unter 
den hypotrophen Neugeborenen [161]. Auch Pulver et al. und Tyson et al. führen die 
Hypotrophie an sich, unabhängig vom Gestationsalter, als größten Risikofaktor für 
neonatalen Tod bei SGA-Kindern im Vergleich zur eutrophen Kontrollgruppe an [165, 166]. 
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In anderen Studien über neonatale Morbidität und Mortalität  konnte aufgezeigt werden, dass 
für termingeborene SGA-Kinder eine erhöhte Inzidenz an RDS, Hypoglykämien und anderen 
neonatalen Komplikationen wie Thrombozytopenie und Hyperbilirubinämie bestand. Somit 
waren häufiger Behandlungen auf neonatalen Intensivstationen bzw. Reanimationen nötig im 
Vergleich zu AGA-Kindern. Kongruent mit unseren Ergebnissen ist die signifikant erhöhte 
Zahl an Kindern mit niedrigen 1’-Apgarwerten [167-169]. 
Rennie et al. konstatieren in ähnlicher Weise, dass Hypoglykämie die größte Gefahr für das 
hypotrophe Kind unmittelbar postnatal darstellt [7]. 
Den Vergleich von eutrophen und hypotrophen Frühgeborenen hinsichtlich ihrer neonatalen 
Morbidität und Mortalität machten Ho et al. in einer Studie über malayische Frühgeborene. In 
Übereinstimmung mit unseren Ergebnissen ergab sich bei ihnen eine signifikant erhöhte Zahl 
an niedrigen 1’-Apgarwerten  3 sowie eine signifikant erhöhte Mortalitätsrate unter den 
hypotrophen Kindern im Vergleich zu ihrer eutrophen Kontrollgruppe. Es wurde eine erhöhte 
Inzidenz für Hypotension ermittelt, die kardiopulmonale Komplikationen nach sich ziehen 
kann [170]. 
Zu den postnatalen Problemen hypotropher Neugeborener zählen u. a. Hypoglykämie, 
Geburtsasphyxie, pulmonale Schäden, Hypothermie, Polyzythämie und Infektionen [7, 95]. 
Welche pathophysiologischen Vorgänge liegen nun den sog. small-for-gestational-age 
(SGA)-Kindern zugrunde? 
Grundsätzlich ist von einer Multifaktorialität auszugehen. Zum einen können angeborene 
Malformitäten  die  Hypotrophie bedingen. Zum anderen stellen toxische Substanzen wie 
Alkohol, Nikotin und Drogen wachstumsbeeinflussende Faktoren dar. Hypotrophie ist häufig 
das Resultat intrauteriner Wachstumsretardierung (IUGR) aufgrund mütterlicher Krankheiten 
oder plazentarer Dysfunktionen. Wie auch bei o. g. Gründen kommt es zu einer 
unzureichenden Sauerstoff- und Nährstoffversorgung des Feten. 
Das Endresultat ist unabhängig von der Ursache für die Hypotrophie immer dasselbe: 
Hypoglykämien, Hypoxämien, Hypoaminoazidämie, die zu einem Mangel an 
Wachstumshormonen inkl. Insulin, Thyroxin und IGF (insuline-like-growth-factor) führen. Als 
Folge ist das Wachstum nicht essentieller Organe wie z.B. Nebennieren, subkutanes 
Fettgewebe, Leber reduziert. Es kommt zum Ausbleiben der Speicherung von Glyokogen in 
Leber und Myokard. Letztendlich werden auch das Gehirn- und Längenwachstum 
beeinträchtigt. 
Erwähnenswert ist, dass der Großteil der SGA-Kinder konstitutionell bedingt ist, z.B. Kinder 
kleiner, sehr schlanker Mütter oder auch in Abhängigkeit von verschiedenen Rassen und 
damit einhergehenden unterschiedlichen Ernährungsgewohnheiten. Bei den konstitutionell 
hypotrophen Kindern beobachtet man häufig keinerlei geburtshilfliche oder neonatale 
Komplikationen [7]. 
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5.7.3.1   Apgarbenotung und somatische Klassifikation der Frühgeborenen 
 
Die Besonderheiten unterschiedlicher neonataler Adaptation der einzelnen 
Frühgeborenenklassen (extrem unreife bis reifere Frühgeborene) werden anhand der Abb. 
41-43 deutlich. Der Nachteil der hypotrophen Kinder gegenüber den eutrophen und 
hypertrophen ist sowohl unter den extrem unreifen, als auch unter den sehr unreifen und 
reiferen Frühgeborenen  sichtbar. Hypertrophie stellt sich sowohl nach 1, 5 und 10 Minuten 
postnatal als ein Anpassungsvorteil heraus, besonders bei den extrem und sehr unreifen 
Frühgeborenen. Bei den reiferen Frühgeborenen ist dieser Vorteil der Hypertrophie nicht 
mehr gegeben. 
Diese Ergebnisse stehen im Gegensatz zu der klinischen Erfahrung in der Neonatologie, 
nach der sich hypotrophe Frühgeborene in der Praxis besser anpassen. Vor allem bezüglich 
der Atmung weisen hypotrophe Frühgeborene in der Regel eine bessere Anpassung auf und 
erleiden seltener respiratorische Komplikationen. Folgender Erklärungsansatz lässt sich aus 
der Literatur entnehmen: Plazentainsuffizienz und damit intrauterine Wachstumsretardierung 
(IUGR), welche oft die Hypotrophie der der Neugeborenen bedingen, sollen die Lungenreife 
beschleunigen. Dies wurde u. a. in einer Studie von Torrance et al. über die Höhe des 
Lecithin/ Sphingomyelin-Quotienten in der Amnionflüssigkeit als Ausdruck der Lungenreife 
bei SGA-Kindern ermittelt [171]. 
Auch andere Autoren führen eine beschleunigte Lungenreifung bei zu Hypotrophie 
führenden Faktoren wie Präeklampsie, intrauterine Wachstumsretardierung sowie bei 
intrauterinem Stress durch vorzeitigen Blasensprung (2-7 d) und mütterliches 
Amnioninfektionssyndrom an [12]. 
Andere Studien widerlegen diesen Vorteil der SGA-Kinder bzgl. der Atmung: Tyson et al. 
wiesen ein höheres Risiko für das Atemnotsyndrom bei SGA-Kindern im Vergleich zu AGA-
Kindern nach [165]. Ebenso ermittelten Ho et al., dass zwischen AGA- und SGA-Kindern 
kein signifikanter Unterschied bzgl. der Inzidenz der RDS oder der Beatmungsnotwendigkeit 
bestehe. Es gebe keinen Hinweis dafür, dass SGA-Kinder reifere Lungen hätten [170]. 
In Übereinstimmung mit unseren Ergebnissen ermittelten Ho et al. einen erhöhten Anteil an 
hypotrophen Frühgeborenen mit niedrigen 1’-Apgarwerten  3 im Vergleich zur 
Kontrollgruppe der eutrophen Frühgeborenen. Wie auch Simchen et al. und Pulver et al. 
konstatierten sie weiterhin eine erhöhte Mortalitätsrate und ein erhöhtes Risiko für neonatale 
Komplikationen in der „high risk“- Gruppe der hypotrophen frühgeborenen Kinder gegenüber 
eutrophen Frühgeborenen [166, 170, 172]. 
Diese Studien wie auch unsere Daten spiegeln die klinische Erfahrung des 
Anpassungsvorteils der hypotrophen Frühgeborenen bzgl. der Atmung nicht wider. 
Betrachtet man die postnatalen Apgarwerte in unserer Studie, kann offenbar der Vorteil 
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hinsichtlich der Atmungsadaptation nicht die restlichen Komponenten der Anpassung der 
hypotrophen Kinder aufwiegen. Im Vergleich zu eutrophen und hypertrophen Frühgeborenen 
sind hypotrophe Frühgeborene häufiger mangelhaft vorbereitet für die postnatale 
Anpassung. Mangelnde Energiereserven, die zu Hypotrophie und Hypothermie führen, sowie 
die allgemeine Unreife des ZNS und Herz-Kreislauf-Systems stehen pathogenetisch hinter 
diesen Anpassungsstörungen. Für genauere pathophysiologische Zusammenhänge bei 
Hypotrophie und Frühgeburtlichkeit sei auf das Kapitel 5.7.1 und 5.7.3 verwiesen. 
Studien oder Theorien über den Anpassungsvorteil der hypertrophen Frühgeborenen 
gegenüber den hypotrophen und eutrophen sind in der Literatur unzureichend zu finden. 
Mit Hilfe der somatischen Klassifikation konnten die Besonderheiten unterschiedlicher 
neonataler Adaptation innerhalb eines „high risk“- Kollektivs gezeigt werden. Hypotrophe und 
eutrophe sehr frühe Frühgeborene haben seitens der gezeigten pathologischen neonatalen 
Anpassung die ungünstigste Prognose. Diesem Kollektiv Neugeborener gebührt im 
klinischen Alltag besondere Aufmerksamkeit. Es ist unerlässlich, für eine hohe Qualität der 
Erstversorgung im Kreißsaal und entsprechende Reanimationsbereitschaft zu sorgen, um 





















6 Zusammenfassung und Ausblick 
 
Mit Hilfe des Apgar-Scores wird weltweit seit über 65 Jahren der klinische Zustand des 
Neugeborenen innerhalb der ersten 10 Minuten nach der Geburt beurteilt. Dabei gilt der 5-
Minuten-Apgarwert als der beste Vorhersagewert für die Morbidität und Mortalität des 
Neugeborenen. Eine Apgarbenotung von 0-3 gilt als schwere neonatale Depression und 
stellt eine große Gefährdung für das Neugeborene dar. 
 
Es existieren eine Reihe von Einflussfaktoren auf den Apgarwert, die jedoch bisher 
unzureichend untersucht sind. Die pränatale Kenntnis dieser Faktoren ist von 
entscheidender Bedeutung, um Risikokinder frühzeitig und gezielt zu identifizieren und eine 
optimale Erstversorgung der Neugeborenen zu gewährleisten. 
 
In der vorliegenden Arbeit konnte anhand einer retrospektiven Populationsstudie mit 508 926 
Einlingsgeburten gezeigt werden, welche Zusammenhänge zwischen der postnatalen 
Apgarbenotung und verschiedenen mütterlichen und kindlichen Faktoren bestehen. Es 
wurden  u.a. die Zusammenhänge zwischen dem  kindlichen Geschlecht, dem Alter, der 
Körperhöhe, dem Gewicht, dem BMI, der Parität und den Rauchgewohnheiten der Mutter 
sowie weiterhin der Schwangerschaftsdauer, dem Geburtsgewicht und der somatischen 
Klassifikation überprüft. 
 
Es konnte eine Geschlechterdifferenz zugunsten des weiblichen Geschlechts bei der 
postnatalen Anpassung Neugeborener nachgewiesen werden. 
 
Ein junges Alter der Mutter < 24 Jahre sowie ein erhöhtes mütterliches Alter > 34 Jahre 
wirken sich negativ auf die Anpassung Neugeborener aus. Weiterhin konnten ein 
mütterliches Gewicht > 80 kg, eine mütterliche Körpergröße < 160 cm sowie ein erhöhter 
BMI > 29,99 als wesentliche Risikofaktoren für eine gestörte Anpassung des Neugeborenen 
nach der Geburt ermittelt werden. 
 
Nikotinkonsum in der Schwangerschaft muss als eigenständiger, dosisabhängiger 
Risikofaktor für das Neugeborene angesehen werden. 
 
Die Azidität des Nabelschnurarterien-pH-Wertes hat entscheidenden Einfluss auf die 
neonatale Adaptation: je azider der Nabelarterien-pH umso schlechter fallen die postnatalen 
Apgarwerte des Kindes aus. 
 
Als bedeutende Ergebnisse müssen die Abhängigkeit der postnatalen Anpassung des 
Neugeborenen von der  Schwangerschaftsdauer, dem Geburtsgewicht und der somatischen 
Klassifikation angesehen werden: Frühgeborene sind in hohem Maße von ausgeprägten 
 85
Adaptationsstörungen betroffen im Vergleich zu Termingeborenen, je unreifer das 
Frühgeborene desto höher das Risiko für eine schwere Depression. Auch für Übertragene 
ließ sich ein Nachteil  in der postnatalen Anpassung nachweisen. Ebenso muss ein 
erniedrigtes Geburtsgewicht als ein erheblicher Risikofaktor für eine schwere Depression  
angesehen werden, je untergewichtiger das Kind desto niedriger die postnatale 
Apgarbenotung. Auch ein erhöhtes Geburtsgewicht  4500 g wirkt sich nachteilig auf die 
neonatale Adaptation aus. 
 
Der Umstand der Hypotrophie konnte als entscheidender Risikofaktor für erniedrigte 
Apgarwerte nach der Geburt unabhängig vom Gestationsalter nachgewiesen werden. Für die 
Gruppe der Frühgeborenen konnte gezeigt werden, dass sich die hypertrophen 
Frühgeborenen besser anpassen als die eu- und hypotrophen frühgeborenen Kinder. 
Hypotrophe und eutrophe extrem unreife Frühgeborene (< 27 SSW) haben seitens der 
gezeigten pathologischen neonatalen Adaptation die ungünstigste Prognose. 
 
Mit der Kenntnis der o .g. mütterlichen und kindlichen Faktoren kann sich die Qualität der 
Erstversorgung von Risikokindern durch gezielte Reanimationsbereitschaft und die Präsenz 
eines Pädiaters verbessern. Daraus könnte möglicherweise eine Senkung der neonatalen 
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8  Anhang 
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Abb. A/2: Verwendete Merkmale aus dem Perinatologischen Basis-Erhebungsbogen, 
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Abb. A/3: Verwendete Merkmale aus dem Perinatologischen Basis-Erhebungsbogen,  











9  Thesen 
 
1. Zusammenhänge zwischen den Apgarwerten Neugeborener und mütterlichen, 
kindlichen sowie anderweitigen Einflussfaktoren sind bisher nur unzureichend 
untersucht. 
2.  Das Wissen um die die postnatalen Apgarwerte beeinflussenden Faktoren ist 
insofern von großer Bedeutung, als dadurch die Qualität der Erstversorgung des 
Neugeborenen verbessert und Risikokinder pränatal selektiert werden können. 
3. Besonders der 5-Minuten-Apgar-Score hat einen prognostischen Wert hinsichtlich 
der neonatalen Morbidität und Mortalität. 
4. Um den Einfluss der verschiedenen Faktoren auf den Apgar-Score zu ermitteln, 
wurden 508 926 Neugeborene in einer retrospektiven umfangreichen 
Populationsanalyse mittels des Perinatologischen Basis-Erhebungsbogens 
untersucht. Durch diese große Anzahl an Neugeborenen ließen sich signifikante 
Ergebnisse ermitteln. 
5. Es zeigt sich eine Geschlechterdifferenz zugunsten des weiblichen Geschlechts bei 
der postnatalen Anpassung Neugeborener. Dieser Unterschied ist v. a. 1 Minute 
postnatal ausgeprägt. 
6. Von den mütterlichen Faktoren wirken sich v.a. ein sehr junges Alter < 24 Jahre und 
ein erhöhtes Alter > 34 Jahre negativ auf die postnatale Adaptation der 
Neugeborenen aus. Desweiteren gelten ein mütterliches Gewicht > 80 kg, eine 
mütterliche Körperhöhe < 160 cm sowie ein BMI der Mutter von > 29,99 als 
wesentliche Risikofaktoren für eine gestörte postnatale Adaptation des 
Neugeborenen. 
7. Nikotinkonsum in der Schwangerschaft muss als eigenständiger Risikofaktor für das 
Neugeborene angesehen werden und führt je höher der Konsum zu einer desto 
schlechteren Anpassung des Neugeborenen postnatal. 
8. Es findet sich eine hohe Korrelation zwischen dem Nabelschnurarterien-pH und 
postnatalen 1-Minuten-Apgarwerten, d.h. je azider der Nabelarterien-pH desto 
schlechter die Adaptation des Kindes. Dies gilt auch für Frühgeborene. 
9. Frühgeborene sind in hohem Maße von ausgeprägten postnatalen 
Adaptationsstörungen betroffen im Vergleich zu Termingeborenen. Je unreifer das 
Frühgeborene desto höher das Risiko für eine schwere Depression. Auch für 
Übertragene lässt sich ein Nachteil in der postnatalen Adaptation im Vergleich zu 
Termingeborenen nachweisen. 
10. Als ein erheblicher Risikofaktor für die Anpassung des Neugeborenen nach der 
Geburt muss ein erniedrigtes Geburtsgewicht angesehen werden, je 
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untergewichtiger das Kind umso niedriger die postnatalen Apgarwerte. Auch ein 
erhöhtes Geburtsgewicht von  4500 g wirkt sich nachteilig auf die postnatale 
Adaptation des Neugeborenen im Gegensatz zu normalgewichtigen Kindern aus. 
11. Anhand der somatischen Klassifikation lassen sich erhebliche Unterschiede in der 
postnatalen Anpassung Neugeborener nachweisen: unabhängig vom 
Gestationsalter stellt sich der Zustand der Hypotrophie als entscheidender 
Risikofaktor für erniedrigte Apgarwerte nach der Geburt dar. Im Gegensatz zu den 
Termingeborenen und Übertragenen, bei denen sich die eutrophen Kinder am 
besten und die hypotrophen Kinder am schlechtesten anpassen, weisen unter den 
Frühgeborenen die hypertrophen Kinder einen deutlichen Anpassungsvorteil 
gegenüber den eu- und hypotrophen Kindern auf. 
12. Hypotrophe und eutrophe extrem unreife Frühgeborene (< 27 SSW) haben seitens 
der gezeigten pathologischen neonatalen Adaptation die ungünstigste Prognose. 
13. Aufgrund fehlender Verknüpfungsmöglichkeiten zwischen den Datenbanken der 
Deutschen Perinatalerhebung und der Neonatalerhebung kann kein 
Zusammenhang zwischen der Apgarbewertung und der perinatalen Mortalität 
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